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BCV   Bovines&RURQDYLUXV
BgVV Bundesinstitut für gesundheitlichen Verbraucherschutz und 
Veterinärmedizin 
BRV   Bovines5RWDYLUXV
(FROL  (VFKHULFKLDFROL  
EIA   Enzyme-Immuno-Assay 
ELISA   Enzyme-Linked Immunosorbent Assay 
ETEC   Enterotoxische (FROL
Fab   fragment antigen binding (antigenbindendes Fragmant) 
FAE   Follikelassoziiertes Epithel 
Fc   fragment crystalline (kristallines Fragment) 
FKS   Fetales Kälberserum 
GALT gut associated lymphoid tissue (Darm-assoziiertes lymphatisches 
Gewebe) 
h   Stunden 
HAMA  human anti-mouse antibodies (humane Anti-Maus-Ig Antikörper)  
Ig   Immunglobulin 
i.m.   intramuskulär 
kbE   koloniebildende Einheiten 
kDa   Kilodalton 
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LMBG   Lebensmittel- und Bedarfsgegenständegesetz 
LPS   Lipopolysaccharid 
min   Minuten 
Nal res   nalidixinsäure-resistent 
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OMP   outer membrane protein (Außenmembranprotein) 
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6.   6DOPRQHOOD 
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6. E.   6DOPRQHOOD Enteritidis 
SPF   spezifisch pathogenfrei 
6. T.   6DOPRQHOOD Typhimurium 
TTSS   Typ III-Sekretionssystem 
RNA   Ribo nucleic acid (Ribonukleinsäure) 
XLD   Xylose-Lysin-Desoxycholat 






Die durch Bakterien der Gattung 6DOPRQHOODhervorgerufenen Erkrankungen zählen 
weltweit zu den häufigsten Zoonosen (FEHLHABER, 1992a). Auch im Jahr 2001 
stellten 6DOPRQHOOD-Keime die häufigste Ursache aller gemeldeten Enteritis- 
infectiosa-Fälle beim Menschen in Deutschland dar (ANONYMUS, 2002). Seit Mitte 
der 80er Jahre ist die Zahl der in Deutschland gemeldeten Salmonelleninfektionen 
beim Menschen stetig angestiegen (KIST, 1991; GROßKLAUS, 1993; KÜHN, 1993) 
und erreichte im Jahre 1992 den Höhepunkt. Seitdem ist jedoch ein Rückgang der 
Erkrankungsfälle zu verzeichnen (AMMON et al., 2000). 
Die Übertragung von Salmonellen auf den Menschen erfolgt überwiegend über 
salmonellenkontaminierte, vom Tier stammende Nahrungsmittel (PÖHN, 1983). 
Immer wieder wird in diesem Zusammenhang auf die Bedeutung des Geflügels und 
der Geflügelprodukte hingewiesen (RODRIGUE et al., 1990). Obwohl die 
6DOPRQHOOD-Nachweisrate in Geflügelfleisch wesentlich höher als die in Eiern und 
Eiprodukten liegt, stellen bei den salmonellenbedingten Lebensmittelinfektionen des 
Menschen Eier, Eiprodukte sowie Lebensmittel mit Eizusatz bis heute die häufigere 
Infektionsquelle dar (HARTUNG, 1993; ECKERT et al., 2000; METHNER, 2001). 
Daraus ist abzuleiten, dass sich eine erfolgreiche Lösung dieses Problems auf die 
Beseitigung bzw. Zurückdrängung der Erreger aus den Geflügelbeständen, speziell 
in den Legehennenbeständen als Verursacherort, konzentrieren muss. Ein erster 
Schritt in diese Richtung erfolgte mit den Impf- und Kontrollmaßnahmen, die für 
Zuchtbestände vorgeschrieben wurden. Dazu wurde die EU-Richtlinie 92/117/EWG 
erlassen und 1994 durch die „Verordnung zum Schutz gegen bestimmte 
Salmonelleninfektionen beim Haushuhn“ (Hühner-Salmonellose-Verordnung) in 
nationales Recht umgesetzt. Die gesamte Produktionsstufe der Mastgeflügelhaltung 
bleibt allerdings dabei unberücksichtigt. 
Nach wie vor ist bei einem Befall von Geflügelbeständen durch Salmonellen das 
Serovar 6DOPRQHOOD Enteritidis (6 Enteritidis) vorherrschend. 
Der Einsatz großer Mengen an Arzneimitteln in den Geflügelbeständen zur 
Bekämpfung der Salmonellosen geht mit einer starken Einschränkung der 
Produktqualität und einer Gefährdung der Gesundheit des Menschen als 
Endverbraucher einher. Insbesondere Antibiotika sind sehr teuer und weisen die 
bekannten Nachteile, wie Resistenz- und Rückstandsbildung, auf (CARLANDER et 
al., 2000). Dieser Weg der 6DOPRQHOOD-Bekämpfung ist deshalb nicht akzeptabel. 
Es ist zu erwarten, dass die wachsende Beteiligung von Geflügelfleischerzeugern an 
Qualitätsprogrammen sowie die Einführung der Haftung von Betrieben der 
Urproduktion für Gesundheitsschäden den Druck zur Bekämpfung der Salmonellen 
beim Geflügel verstärken werden (FEHLHABER, 2001a). Deshalb müssen weitere 
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Anstrengungen im Bereich der Forschung unternommen und innovative Wege zur 
Lösung des Problems gegangen werden.
Bereits mehrfach wurde das Verfahren der Verabreichung von antikörperhaltigem 
Volleipulver zur Bekämpfung von bakteriellen Infektionskrankheiten in Tierbeständen, 
insbesondere bei Kälbern und Ferkeln, eingesetzt (IKEMORI et al., 1992; ERHARD 
et al., 1996). Untersuchungen zum Einsatz von Eigelbantikörpern beim Geflügel zur 
Bekämpfung der Salmonellenpräsenz in Legehennenbeständen sind dagegen bisher 
nicht bekannt, so dass es keine Erkenntnisse über das Vorkommen und die 
Verbreitung von Salmonellen auf der Eischale und im Eiinhalt nach oraler Applikation 
von Anti-6DOPRQHOOD-Eigelbantikörpern an Legehennen gibt. 
Salmonellen entfalten ihre pathogene Wirkung durch Adhäsion und Invasion an und 
in Epithelzellen (BÄUMLER et al., 1997; DARWIN u. Miller, 1999). Noch unzu-
reichend ist geklärt, ob Anti-6. Enteritidis-antikörperhaltiges Volleipulver auf diese 
Mechanismen Einfluss nehmen kann. 

Abgeleitet von dem geschilderten Stand der Erkenntnisse sollten mit den im Rahmen 
vorliegender Arbeit dargestellten Untersuchungen folgende Fragen überprüft bzw. 
geklärt werden:  
1. Vermögen bei hyperimmunisierten Hennen die im Eidotter vorhandenen Antikörper 
dort befindliche Salmonellen in ihrer Vermehrung zu hemmen oder gar abzutöten  
(Versuchskomplex A)? 
2. Es sollte weiterhin untersucht werden, ob eine passive Immunisierung von 
Legehennen mit antikörperhaltigem Volleipulver über das Futter ein wirksames 
Verfahren zur Zurückdrängung von Salmonellen beim Geflügel ist. Insbesondere 
sollte die lebensmittelhygienisch wichtige Frage beantwortet werden, ob bei 
experimentell infizierten Legehennen die orale Verabreichung von Anti-6DOPRQHOOD-
Eigelbantikörpern mit dem Futter zu einer Reduzierung der 6DOPRQHOOD-Nachweisrate 
bei den gelegten Eiern führt (Versuchskomplex B). 
3. In einem dritten Teil dieser Arbeit wurde mit ,QYLWUR-Untersuchungen geprüft, ob 
Eigelb- und Serumantikörper Einfluss auf das Adhäsions- und Invasionsvermögen 
von Salmonellen an bzw. in Epithelzellen einer permanenten Zelllinie ausüben. Damit 
sollte ein Beitrag zur Aufklärung eines möglichen Wirkungsmechanismus oral 














Die Salmonellose ist aus medizinischer, veterinärmedizinischer und ökonomischer 
Sicht weltweit eine der bedeutendsten Zoonosen. Generell wird heute davon 
ausgegangen, dass alle Salmonellen potentielle Krankheitserreger für Mensch und 
Tier darstellen (DINJUS u. HÄNEL, 1997).  
Von den etwa 2500 bekannten Serovaren sind epidemiologisch nur 10 bis 15 
bedeutsam, an erster  Stelle  6 Typhimurium und 6. Enteritidis (MEYER, 1999). Es 
gibt Vertreter, die nur bei wenigen Spezies am Erkrankungsgeschehen beteiligt sind, 
und andere, die bei vielen Arten zu Erkrankungen führen. Aufgrund der Anpassung 
von Serovaren an bestimmte Wirte werden nach BLAHA (1993) drei 
epidemiologische Gruppen unterschieden: 
Die erste Gruppe besteht aus den epidemisch auftretenden, speziesadaptierten 
Serovaren (wirtsspezifische invasive Serovare). Zu ihnen gehören 6. Typhi  und 6. 
Paratyphi beim Menschen, 6. Gallinarum-Pullorum beim Huhn, 6. Abortusequi beim 
Pferd, 6. Abortusovis beim Schaf, 6. Cholerasuis beim Schwein und 6. Dublin beim 
Rind. Diese tieradaptierten Serovare verursachen spezifische Erkrankungen und 
können zu hohen wirtschaftlichen Verlusten führen.  
Zur zweiten Gruppe zählen zahlreiche sporadisch auftretende Serovare ohne 
spezielle Wirtsanpassung (nicht wirtsspezifische, nicht invasive Serovare), die bei 
allen Tierspezies und vor allem dem Menschen häufig als Erreger von Enteritiden 
auftreten. Aufgrund ihres sporadischen Vorkommens ist ihre Bedeutung für den 
Menschen aus epidemiologischer Sicht als gering einzuschätzen. Hierzu rechnet 
man u.a. 6. Agona, 6. Infantis und 6. Thompson. 
Der dritten Gruppe werden die endemisch auftretenden, nicht speziesadaptierten 
Serovaren zugeordnet (nicht wirtsspezifische, invasive Serovare). Zu ihnen gehören 
6. Typhimurium und 6. Enteritidis. Durch ihre hohe Virulenz stellen sie eine 
besondere Gefahrenquelle für die menschliche Gesundheit dar.  
Nicht als Zoonosen anzusehen sind die septischen Allgemeinerkrankungen, die 
durch die Serovare der Gruppe 1 beim Menschen bzw. Tier hervorgerufen werden. 
Sie sind von den sogenannten „Enteritis-Salmonellen“ der Gruppen 2 und 3 
abzugrenzen. In seltenen Fällen können auch wirtsspezifische Salmonellen, z. B. 6. 
Dublin, beim Menschen schwere Allgemeinerkrankungen hervorrufen. Enteritis-




   
 
auf den Menschen übertragen (Zoonosen) und führen zum Bild einer Lebens-
mittelinfektion (DEDIÉ, 1993). 
In der zweiten Hälfte der 80er Jahre kam es bis zum Höhepunkt im Jahre 1992 mit 
ca. 195.000 gemeldeten Salmonellose-Erkrankungen beim Menschen und 229 
Todesfällen in der Bundesrepublik Deutschland zu einer dramatischen Zunahme 
(KIST, 1991; ECKERT et al., 2000). Ein solcher Anstieg konnte aber nicht nur in 
Deutschland, sondern auch in Gesamteuropa sowie in Amerika und Afrika 
verzeichnet werden (RODRIGUE et al., 1990). Seit dem Jahr 1992 hat sich dann 
aber die Anzahl der Erkrankungen in der Bundesrepublik Deutschland kontinuierlich 
verringert. Im Jahr 2001 wurden 76.732 Salmonellose-Erkrankungen gemeldet, was 
ungefähr 97 Erkrankungen pro 100.000 Einwohner entspricht (ANONYMUS, 2001a; 
 2002). Die Salmonellose bleibt jedoch weiterhin eine bedeutende Infektionskrankheit 
(MEHNERT et al., 2001). Unter Berücksichtigung einer angenommenen Dunkelziffer 
von 1:10 (PIETZSCH, 1985; GERIGK u. TEUFEL, 1990; SELBITZ, 1992; KÜHN, 
1993; ANONYMUS, 2000) ist auch für 2001 noch von etwa 800.000 Erkrankungen 
auszugehen. Für die USA mit ungefähr 40.000 gemeldeten Salmonellose-Fällen 
beim Menschen (TAUXE u. PAVIA, 1998) wird die Dunkelziffer sogar mit dem 20- bis 
100fachem der gemeldeten Fälle beziffert (CHALKER u. BLASER, 1988; DOYLE u. 
CLIVER, 1990; TAUXE, 1991).  
Der in der Einleitung beschriebene starke Anstieg von Salmonellose-Erkrankungen 
beim Menschen war auch mit einem Erregerwechsel verbunden (BUROW, 1993; 
STEUER, 1993). Während in den 70er Jahren und bis zum Jahre 1985 
6. Typhimurium dominierte (RABSCH u. KÜHN, 1992), wurde dieses Serovar 
danach durch 6. Enteritidis abgelöst (RODRIGUE et al., 1990; GROßKLAUS, 1993).
Es stellt auch heute den dominierenden Erreger von Erkrankungen beim Menschen 
dar. Sein Anteil hat sich im Jahr 2000 gegenüber 1999 geringfügig von 58,1 % auf 
60,0 % erhöht. Bemerkenswert ist, dass etwa 70,0 % der isolierten 6. Enteritidis-
Stämme dem klonalen Phagentyp 4 (PT4) angehören, der auch in anderen 
europäischen Ländern dominiert. Der zweithäufigste Serovar Typhimurium hatte 
2000 einen Anteil von 25,6 % (1999 27,7 %), wobei die Anzahl der im Jahre 2000 
durch dieses Serovar verursachten Erkrankungen gegenüber 1999 um 23,0 % 
abnahm. Trotz der leichten Verschiebungen in der Häufigkeit der beiden wichtigsten 
Serovare Enteritidis und Typhimurium am Krankheitsgeschehen hat sich der 
gemeinsame Anteil von 86,0 % im Vergleich zu den Vorjahren kaum verändert. 
Andere Serovare haben weiterhin quantitativ kaum eine Bedeutung. Lediglich die 
Serovare Infantis (1,5 %), Brandenburg (0,5 %), Hadar (0,5 %), Derby (0,6 %), 
Virchow (0,4 %) und Bovismorbificans (0,3 %) wurden regelmäßig als Erreger von 
Erkrankungen beim Menschen nachgewiesen (MEHNERT et al., 2001). 
Infektionen durch Enteritis-Salmonellen sind besonders bei Erwachsenen die 
häufigste erfasste Ursache von Durchfallerkrankungen. Umweltkontaminationen und 




   
 
direkten Mensch zu Mensch- oder Mensch zu Tierkontakt die weit größere 





Bakterielle Lebensmittelvergiftungen sind akute, nach dem Verzehr von 
Lebensmitteln auftretende Erkrankungen des Menschen und werden durch 
Bakterien, ihre Toxine oder durch bakteriell gebildete Abbauprodukte von 
Lebensmittelbestandteilen verursacht. Sie gehören damit zur Gruppe der 
Erkrankungen, deren Erreger über Lebensmittel auf den Menschen übertragen 
werden, den sogenannten Lebensmittelinfektionen (FEHLHABER, 1992a).  
Salmonellen waren auch im Jahr 2000 die häufigste Ursache aller registrierten 
Lebensmittelvergiftungen (HUMPHREY, 1993; MEHNERT et al., 2001). Wesentliche 
Auslöser stellen der Rohverzehr von tierischen Lebensmitteln, unsachgemäßer 
küchentechnischer Umgang mit Lebensmitteln sowie unzureichende Beachtung der 
„Kritischen Kontrollpunkte“ in der Lebensmittelproduktion dar (FEHLHABER, 1997).
Die Übertragung von Salmonelleninfektionen beim Menschen erfolgt vorwiegend 
über Lebensmittel tierischen Ursprungs (SCHMIDT, 1995). Rohe oder nicht 
ausreichend erhitzte Eier und daraus hergestellte Lebensmittel waren im letzten 
Jahrzehnt die häufigsten Infektionsquellen und ein wichtiger Grund für die gestiegene 
Anzahl von 6. Enteritidis-Infektionen beim Menschen (RODRIGUE et al., 1990; 
ANONYMUS, 1992; ALTEKRUSE et al., 1993; MISHU et al., 1994; SCHOENI et al., 
1995; ECKERT et al., 2000). Mit 6. Enteritidis kontaminierte Nahrungsmittel verur-
sachten im Jahr 1999 90 % der Lebensmittelinfektionen durch Salmonellen 
(HARTUNG, 2000).  
6. Enteritidis kommt vor allem in Lebensmitteln vor, die mit Geflügel oder Eiern in 
Verbindung stehen und erreicht bei Eiern sowie eihaltigen Produkten Anteile bis über 
zwei Drittel der 6DOPRQHOODSerovare (ST. LOUIS et al., 1988; COWDEN et al., 1989; 
MEYER, 1999). Dagegen lässt sich 6 Typhimurium hauptsächlich in Lebensmitteln 
aus Fleisch, außer Geflügelfleisch, nachweisen. Dies gilt insbesondere für 
Schweinefleisch (TEUFEL, 2001). 
Bei Betrachtung der Untersuchungsergebnisse aller Planproben für Lebensmittel 
lässt sich festgestellen, dass sich 2000 bei den meisten Lebensmittelgruppen der 
Trend der letzten Jahre bei den Nachweisraten für Salmonellen fortgesetzt hat. Wie 
schon im Zeitraum von 1991 bis 1999 stand im Jahre 2000 Geflügelfleisch an der 
Spitze beim Vorkommen von Salmonellen in Lebensmitteln (TEUFEL, 2001; 







   
 
Tabelle 1: 6DOPRQHOOD-Nachweisraten bei verschiedenen Lebensmitteln 
(FEHLHABER, 2001b; HENNIG, 2002) 
 
/HEHQVPLWWHO       
Fleisch, außer Geflügel 2,4 4,2 2,9 3,4 2,6 1,7 2,88 
Geflügelfleisch 16,7 18,8 27,2 22,2 17,8 14,5 14,7 
Rohfleischprodukte 3,1 3,9 5,2 3,95 3,1 3,1 3,6 
Eiprodukte 1,3 1,5 1,6 5,1 k.A. 1,03 0,99 
Eier 0,5 0,4 1,5 1,2 0,41 0,36 0,53 
 
k.A. keine Angabe 
 
Bei den Planproben für Konsumeier stieg 2000 die Befallsrate mit Salmonellen 
wieder auf  0,53 % gegenüber 0,41 % 1998 bzw. 0,36 % im Jahr 1999 an (HENNIG, 
2002) (Tabelle 1). Damit setzte sich der  erfreuliche Rückgang der Nachweisrate bei 
Eiern von 1998 zu 1999 nicht fort. Weiterhin dominiert 6. Enteritidis beim 
Vorkommen von Salmonellen in Konsumeiern, wobei im Jahr 2000 der relative Anteil 
von 6. Enteritidis an den Salmonellen 82 % betrug (MEHNERT et al., 2001). Nach 
dem starken Anstieg des Anteils von 6. Enteritidis von 51 % im Jahre 1998 auf 82 % 
im Jahre 1999 (HARTUNG, 2000) blieb dieses Serovar somit weiter auf diesem 
hohen Niveau. Die im Vergleich mit anderen Lebensmitteln geringe 6DOPRQHOOD-
Kontaminationsrate bei Eiern als Ursache von Salmonellenerkrankungen des 
Menschen erscheint in einem anderen Licht, wenn man berücksichtigt, dass in der 
Bundesrepublik Deutschland pro Jahr 17 Milliarden Eier verzehrt werden. Ein Anteil 
von 0,53 % von 17 Milliarden ergibt 90 Millionen 6DOPRQHOOD-kontaminierte Eier, die 
sich pro Jahr auf dem Markt befinden. Bei 80 Millionen Einwohnern entfällt somit aus 
statistischer Sicht ein kontaminiertes Ei pro Kopf und Jahr.  
In den verarbeiteten Lebensmitteln wurden im Jahre 2000 ebenso wie im Jahr zuvor 
Salmonellennachweisraten unter 1 % festgestellt. Nur in den Eier enthaltenden 
Teigwaren wurde eine Salmonellennachweisrate von 1,54 % ermittelt. 6. Enteritidis 
wurde dabei in über 80 % der 6DOPRQHOOD-Nachweise isoliert. Nicht zu übersehen ist 
der leichte Anstieg der Häufigkeit von Salmonellen bei verschieden verarbeiteten 
Lebensmitteln, u.a. bei feinen Backwaren mit 0,57 % (1999 0,25 %) sowie bei 
Fertiggerichten mit 0,44 % (1999 0,19 %) (MEHNERT et al., 2001). 
Milch und Milcherzeugnisse wiesen 2000 keine Salmonellen auf. 1999 waren 
dagegen aus einigen Milchkategorien insgesamt 11 mal Salmonellen festgestellt 
worden (HENNIG, 2002). Trotz höherer Untersuchungszahlen wurden bei 
Feinkostsalaten, Fertiggerichten sowie den übrigen Lebensmittelkategorien 
Salmonellen nur in Einzelfällen nachgewiesen (HARTUNG, 2000). 
Betrachtet man die Ursachen von Salmonellenerkrankungen insgesamt, ist 




   
 
wobei allerdings die Befallsrate von Geflügel mit Salmonellen höher ist. Als Ursache 
für diese Diskrepanz wird angenommen, dass Geflügelfleisch in der Regel 
ausreichend erhitzt verzehrt wird. Eier verursachen andererseits häufiger Ausbrüche 
als Geflügelfleisch, obwohl sie bei weitem geringer mit Salmonellen kontaminiert 






Pathogene Enterobakterien wie Salmonellen belasten vor allem Nutztierbestände mit 
Intensivhaltung (GROßKLAUS et al., 1991). Eine besondere Rolle spielen 
zoonotische Salmonellenserovare, die häufig in Geflügelbeständen inapparente 
Infektionen verursachen und so eine unauffällige Kontaminationsquelle für 
Lebensmittel darstellen (BLAHA, 1993). 
Grundsätzlich wird beim Geflügel zwischen einer Infektion mit dem wirtsadaptierten 
Serovar 6. Gallinarum-Pullorum und anderen Serovaren unterschieden (ROLLE u. 
MAYR, 1993). Die international starke Verbreitung von Salmonellen über das 
Geflügel wird als epidemiologisches Phänomen gewertet (SCHOBRIES, 1995). 
Seit dem Ende der 80er Jahre hat sich 6. Enteritidis weltweit in den 
Hühnerbeständen ausgebreitet und ist heute das in Deutschland am häufigsten 
isolierte Serovar, wobei der Phagentyp 4 (PT 4) dominiert (RODRIGUE et al., 1990; 
BAUER u. HÖRMANSDORFER, 1995). Man vermutet, dass es ursprünglich durch 
Futtermittel in Zuchtbetriebe eingeschleppt wurde und von diesen mit den Küken in 
die Produktionsbetriebe gelangte (VIELITZ, 1993). 
Aus infektionsmedizinischer Sicht sind inapparent verlaufende 6DOPRQHOOD- 
Infektionen bei Legehennen ein großes Problem. Infizierte Tiere zeigen keine 
Krankheitssymptome, scheiden jedoch Salmonellen aus, so dass sie eine ständige 
Infektionsquelle für den Menschen darstellen (BAUER u. HÖRMANSDORFER, 
1995).  
Aus den Mitteilungen der Bundesländer für 2000 geht hervor, dass bei Betrachtung 
der Eintagsküken als Einzeltiere bei 2,08 % der Tiere Salmonellen nachweisbar 
waren (MEHNERT et al., 2001). Unter dem Vorbehalt, dass sich nur wenige 
Bundesländer an der Erfassung beteiligt haben, ist im Vergleich zum Jahr 1999 ein 
Anstieg auf niedrigem Niveau festzustellen. Legehennen als Einzeltiere wiesen im 
Jahr 2000 ein 6DOPRQHOOD-Vorkommen von 1,7 % auf. In Beständen der Eiproduktion 
konnten in 1,5 % (1999: 1,8 %) der gemeldeten Herden Salmonellen festgestellt 
werden. Bei Masthähnchen waren dagegen in der Mastperiode bis zu 8,8 % der 
Einzeltiere mit Salmonellen belastet. Bei einer Erhöhung der Untersuchungszahlen 
kam es zu einem erheblichen Anstieg des Anteils an mit Salmonellen infizierten 




   
 
Nachweisrate an Salmonellen festzustellen, die bei Enten, Gänsen und Truthühnern 
zwischen 4,8 und 11,0 % bei geringen Untersuchungszahlen liegt 









Die Übertragung von Salmonellen wird in eine primäre und eine sekundäre Form 
eingeteilt (FEHLHABER, 1992b; 1994). Während der primäre Weg die Kontamination 
des Eiinhaltes vor dem Legen darstellt, beinhaltet die sekundäre Form die 
Kontamination der Eischale nach dem Legen mit anschließender Möglichkeit der 





Zwei Wege der primären Infektion werden in der Literatur diskutiert. Zum einen der 
transovarielle Weg und zum anderen die Infektion des Eies während der Wanderung 
vom Ovar zum Infundibulum und weiter zum Eileiter noch vor der 
Eischalenmembran- und Eischalenbildung (TIMONEY et al., 1989).  
Während in der älteren Literatur nur wenige Beiträge (FADDOUL u. FELLOWS, 
1966; SNOEYENBOS et al., 1969) den transovariellen Übertragungsweg 
beschreiben, wird seit Ende der 80er Jahre aufgrund von Salmonellenisolierungen im 
Ovar und Peritoneum natürlich und experimentell infizierter Hühner die Übertragung 
von Salmonellen bei Hühnern über infizierte Ovarien intensiv diskutiert (ST. LOUIS et 
al., 1988; O'BRIEN, 1988; LISTER, 1988; HOPPER u. MAWER, 1988). Auch 
MATTHES und HANSCHKE (1977) sowie SHIVAPRASAD et al. (1990) reisolierten 
bei experimentell mit 6. Enteritidis infizierten Hennen die Salmonellen von den 
Ovarien. 
In Untersuchungen von METHNER et al. (1995a) konnten die Infektionsstämme von 
6DOPRQHOOD zwei Wochen post infectionem (p.i.) von verschiedenen Abschnitten der 
Sexualorgane isoliert werden, am häufigsten vom Ovar, seltener vom Ovidukt, jedoch 
nie aus den präovulatorischen Gelbfollikeln. Salmonellen kolonisieren 
präovulatorische Follikel durch die Wechselwirkung mit den Granulosazellen; dabei 
sind adhäsive Proteine beteiligt. Sie dringen in die Zellen ein und können sich sogar 
darin vermehren. Es scheint, dass die Granulosazellschicht der präovulatorischen 




   
 
Hühnerovarien darstellt (THIAGARAJAN et al., 1994; 1996). Der scheinbare Wider-
spruch zwischen der hohen 6DOPRQHOOD-Nachweisrate aus dem Ovar und dem 
Freisein der Gelbfollikel wird in der Weise erklärt, dass die Salmonellen in der Phase 
der Bakteriämie oder über das Peritoneum an die sich in Anbildung befindlichen 
Primär- und Sekundärfollikel gelangen, letztere sich danach jedoch nicht bis zur 
Ovulation entwickeln. Degenerativ entzündliche Prozesse verhindern nach 
METHNER et al. (1995a) die Entwicklung salmonelleninfizierter Follikel. Mit diesen 
Befunden lassen sich auch die Ergebnisse bakteriologischer Untersuchungen von 
MATTHES und HANSCHKE (1977) erklären, nach denen bei Legehennen alle 
entzündlich veränderten Follikel Salmonellen enthielten, während die an den 
gleichen Ovarien sitzenden normal entwickelten Follikel unterschiedlicher Ausreifung 
stets frei von Salmonellen waren. Die Gefahr einer transovariellen Salmonellen-
Ausscheidung ist folglich bei Hühnern sehr gering (MULDER, 1991).  
Von verschiedenen Autoren wird auf die Bedeutung einer Eileiterkontamination mit 
Salmonellen als Ursache des Salmonellenbefalls der Eier hingewiesen (HUMPHREY 
et al., 1991a; KELLER et al., 1995; MIYAMOTO et al., 1997). Im Verlaufe der 
Eibildung kommt es dabei noch vor der Eischalenmembran- und Eischalenbildung 
zur Infektion des Eies (TIMONEY et al., 1989). METHNER et al. (1995a) gehen 
davon aus, dass eine primäre  Salmonellenübertragung in seltenen Fällen auftritt und 





Neben der direkten Keimbesiedlung kann eine bakterielle Kontamination des Eies 
auch während des Legens und danach durch Legehennen, die Salmonellen mit dem 
Kot ausscheiden, bzw. in einer kontaminierten Umwelt  erfolgen (GAST u. BEARD, 
1990a; ROESNER u. FRIES, 1995; GAST u. HOLT, 1999). In der Geflügelindustrie 
besitzen oberflächig salmonelleninfizierte Eier in der Infektionskette eine besondere 
Bedeutung, da diese andere Eier des Geleges infizieren können (BARROW, 1992). 
In der Folge der Kontamination der Schalenoberfläche kann es dann zur Penetration 
der Keime durch die Eischale kommen (MATTHES u. HANSCHKE, 1977). Eine 
solche Möglichkeit der Keimpenetration durch die Eischale wurde sowohl für 
Salmonellen als auch für andere Bakterienarten belegt (STOKES et al., 1956; 
WRIGHT, 1956; OSTLUND, 1971; HINTON, 1988). Die Infektion der Eier mit 
Salmonellen beginnt mit der Durchdringung von Kutikula und Eischale und setzt sich 
mit der Kolonisation der Keime in der darunter liegenden Membran fort (CLAY u. 
BOARD, 1991). Es folgt die Kontamination des Eiklars, die in einer generalisierten 
Infektion des Eiinhaltes enden kann (GILLESPIE u. SCOTT, 1950; BOARD, 1966). 
Eine Studie von SPARKS und BOARD (1985) belegt die wichtige Rolle der Kutikula 




   
 
Penetration der Eischale ist dabei abhängig von der Eischalenqualität (SAUTER u. 
PETERSEN, 1974), der Anzahl der Poren in der Eischale (WALDEN et al., 1956), der 
Umgebungstemperatur (GRAVES u. MACLAURY, 1962) und der absoluten 





Als Ergebnis der unterschiedlichen Übertragungswege treten Salmonellen im Inhalt 
von intakten Schaleneiern auf (HUMPHREY, 1993) und sind in der Lage, sich im 
Eiinhalt zu vermehren (BAKER, 1990). Dabei stellt Eigelb im Gegensatz zum Eiklar 
einen idealen Nährboden für Salmonellen dar. Eiklarproteine besitzen zum Teil eine 
bemerkenswerte antimikrobielle Wirksamkeit (STEPHENSON et al., 1991; 
FEHLHABER, 1992b; BARON et al., 1997). So bindet Ovotransferrin Eisen, Kupfer 
und Zink in Chelatform und entzieht damit diese lebensnotwendigen Metallionen den 
Mikroorganismen (ALDERTON et al., 1946; BOARD, 1966). Ovomucoid hemmt das 
proteolytische Enzym Trypsin und Lysozym lysiert Gerüstsubstanzen der Bakterien-
zellwände, die aus Mucopeptiden aufgebaut sind. Avidin bindet Biotin; dadurch wird 
es den Mikroorganismen entzogen. Dieses Protein unterdrückt nicht nur das 
Wachstum der Salmonellen, sondern es wirkt auch schädigend auf die Bakterien 
(BRADSHAW et al., 1990). In verschiedenen Versuchen konnte durch die Zugabe 
von Eisen direkt zum Eiklar (SCHADE u. CAROLINE, 1944; AISEN, 1989) oder auf 
die Seite der kontaminierten Eischalenmembran (BOARD et al., 1968) die 
schützende Wirkung von Ovotransferrin aufgehoben werden. Nur geringe Mengen an 
Eisen wurden benötigt, um ein mikrobielles Wachstum im Eiklar zu induzieren 
(FEENEY u. NAGY, 1952; GARIBALDI u. BAYNE, 1962). 
Trotz der Eiklarbakterizidie vermehren sich Salmonellen nach REGLICH und 
FEHLHABER (1992) bei Temperaturen ab 20 °C im Eiklar. Dabei ist die Vermehrung 
von der Ausgangskeimzahl abhängig. Eine für den Konsumenten risikovolle 
Infektionsdosis kann selbst bei geringer Kontaminationsdosis nach tagelanger 
ungekühlter Lagerung erreicht werden. 
Bei frisch gelegten Eiern, in denen nur wenige Salmonellen im Eiinhalt vorkommen, 
stellt die vitelline Membran eine Schutzschicht dar (HUMPHREY, 1994). Im Eiinhalt 
sind Salmonellen am häufigsten an der Außenseite der vitellinen Membran oder im 
das sie umgebende Eiklar anzutreffen. BRAUN und FEHLHABER (1995) wiesen 
nach, dass insbesondere bei ungekühlter Lagerung mit einer Penetration von 6. 
Enteritidis aus dem Eiklar in das Dotter zu rechnen ist. Besonders dann, wenn nach 
längerer Lagerung die Dottermembran stärker durchlässig wird, können Salmonellen 
aus dem Eiklar in das Eigelb übertreten (BURLEY u. VADEHRA ,1990; HAMMACK 
et al., 1993; HUMPHREY, 1993; METHNER et al., 1995b). Die Migrationsrate ist 




   
 
(HUMPHREY, 1994; BRAUN u. FEHLHABER, 1995). Werden die Eier beispiels-
weise bei 37 °C gelagert, ist ein rascher Übertritt in das Eigelb möglich 
(HUMPHREY, 1993). 
Untersuchungen von GAST und HOLT (2000a) weisen darauf hin, dass natürlich mit 
6. Enteritidis kontaminierte Eier nur relativ wenige Bakterien enthalten, oft nur 
weniger als 10 Bakterien pro Ei. Dies gilt auch für gelegte Eier experimentell 
infizierter Tiere. Werden Legehennen mit 6. Enteritidis infiziert, ist die Anzahl der 
koloniebildenden Einheiten in frisch gelegten Eiern generell weniger als 20 pro Ei 
und überschreitet selten 100 pro Ei (TIMONEY et al., 1989; MAWER et al., 1989; 
HUMPHREY et al., 1989a; 1989b; 1991b; GAST u. BEARD, 1992). Gewöhnlich 
werden aber für eine Lebensmittelinfektion beim Menschen viel höhere Keimzahlen 
und zwar im Bereich von 105 koloniebildenden Einheiten (kbE) oder mehr benötigt 
(GLASER u. NEWMAN, 1982). Folglich muss im Ei eine starke Vermehrung der 
Salmonellen stattfinden, um eine Salmonelleninfektion auszulösen. Ein starkes 
Wachstum erfolgt bei Temperaturen über 20 °C, bei Werten unter 10 °C vermehren 
sie sich dagegen sehr langsam (KIM et al., 1989; HUMPHREY et al., 1989c; CLAY u. 
BOARD, 1991; MOLSKA et al., 1991). Selbst bei einer Lagerung bei 7 bis 8 °C wird 
ein geringes Wachstum der Salmonellen im Ei beschrieben (BRADSHAW et al., 
1990; HUMPHREY, 1990). KIM et al. (1989) geben sogar eine Temperatur von 4 °C 
als untere Wachstumsgrenze an. 
Unzureichende Kühlung ist demzufolge dafür verantwortlich, dass sich die 
normalerweise wenigen Salmonellen im Ei auf ein hohes Niveau vermehren und 
somit bei Verzehr von ungenügend erhitzten Eier Salmonelleninfektionen beim 





Damit Salmonellen ihre pathogene Wirkung entfalten können, bedarf es der 
Anheftung der Keime an die Oberflächenstrukturen der Darmepithelzellen (Adhäsion) 






Salmonellen sind wichtige Erreger von gastrointestinalen Infektionen bei Mensch und 
Tier (KOWALCZYK et al., 1985). Ein gemeinsames Merkmal der Salmonellen 
besteht darin, dass sie nach oraler Aufnahme zunächst die intestinale 




   
 
(MOULDER, 1985; FINLAY et al., 1988a; FINLAY u. FALKOW, 1989a; CLARK et al., 
1998).  
Bei der Besiedlung des Magen-Darm-Traktes stellt das saure Magenmilieu die erste 
wesentliche Hürde dar (HELMUTH, 1993). Außerdem wirkt Pepsin denaturierend und 
antigenverdauend auf die Erreger ein (SANDER, 1993; GORDON u. SMALL, 1993; 
DUNCAN u. EDBERG, 1995). Im Dünndarm steigt zwar der pH-Wert wieder an, 
dafür wirken aber die Pankreasenzyme und die Enzyme der Epithelzellen auf die 
Erreger ein.  
Enterozyten bilden die Oberfläche der Schleimhaut, die einen wesentlichen 
Bestandteil der Darmwand darstellt. Sie sind einer ständigen Erneuerung 
unterworfen und stellen als Monolayer die erste morphologische Verteidigungslinie 
der Darmschranke dar. Becherzellen können Schleim sezernieren, der die 
Epithelzellen bedeckt und eine physikalische Barriere bildet (LIEBICH, 1999). Um in 
die Wirtszelle zu gelangen, müssen die Salmonellen sowohl diese Schleimschicht 
(WELLS et al., 1988) als auch die physiologische Flora auf den Epithelzellen 
verdrängen (SONNENBORN u. GREINWALD, 1991). Das erfolgt durch Ver-
änderungen der Permeabilität der intestinalen Mukosa (TURNBULL et al., 1995). 
Salmonellen besitzen als wesentliche Voraussetzung für ihre pathogene Wirkung die 
Fähigkeit, sich an die Dünndarmschleimhaut anzuheften und als besondere 
Virulenzleistung die Invasivität, also die Fähigkeit zum Eintritt in 
nichtphagozytierende Zellen wie Darmepithelzellen (BEACHEY, 1982; ROLLE u. 
MAYR, 1993; CLARK et al., 1998). Damit der Kontakt zwischen Bakterium und 
Epithelzelle hergestellt werden kann, ist eine Proteinsynthese durch die Salmonellen 
notwendig (FINLAY et al., 1989a; 1989b; DINJUS u. HÄNEL, 1997). Dafür besitzen 
die Salmonellen einen speziellen Syntheseapparat, das 6DOPRQHOOD-
Pathogenitätsinsel 1- und 2-codierte Typ III-Sekretionssystem (TTSS) (GALAN, 
1998; GALAN u. ZHOU, 2000). Die Anwesenheit der Salmonellen auf der 
Epithelzellfläche induziert dabei die Bildung der Proteine. Zusätzlich wirken trypsin- 
und neuraminidasesensitive Strukturen auf den Epithelzellen stimulierend auf deren 
Synthese (FINLAY et al., 1989a). Außer zur bakteriellen Anheftung werden die 
Proteine auch zur Invasion benötigt (ITO, 1965; MAURY et al., 1995).  
Pathogene bzw. fakultativ pathogene Bakterien unterscheiden sich von den 
apathogenen durch den Besitz von Virulenzfaktoren. Bei den Salmonellen zählen 
hierzu neben den erwähnten Adhäsions- und Invasionseigenschaften die Fähigkeit 
der Bildung von Endotoxinen (LPS), Enterotoxinen, Cytotoxinen und Siderophoren 
(SELBITZ, 1992). Darüber hinaus kommt den Geißeln und Fimbrien eine nicht 
unerhebliche Rolle beim Infektionsgeschehen zu (TIMONEY et al. 1988; CLARKE u. 
GYLES, 1993). Aktive Geißeln (Flagellen) unterstützen die chemotaktische 
Bewegung zur Wirtszelle (FRETER, 1981; YOKOYAMA et al., 1998a). Die 
Eigenschaft der Beweglichkeit der Salmonellen steigert die Wahrscheinlichkeit, dass 




   
 
LOCKMAN u. CURTISS III, 1990). Die Fähigkeit der Salmonellen, in eine Wirtszelle 
einzudringen, kann aber durch das Fehlen von Flagellen nicht verhindert werden 
(KHORAMIAN-FALSAFI et al., 1990; JONES et al., 1992). Fimbrien gehören zu den 
adhäsiven Oberflächenstrukturen, den sogenannten Adhäsinen (BERNADAC et al., 
1984; HAURI et al., 1985; SEMENZA, 1986; KARLSSON, 1989; LOUVARD et al., 
1992), die die Anheftung der Erreger an das Schleimhautepithel ermöglichen 
(MULLER et al., 1991; HULTGREN et al., 1993; PERALTA et al., 1994; 
WOODWARD et al., 2000). Dabei treten die Adhäsine auf der Bakterienoberfläche 
mit spezifischen Strukturen (Rezeptoren) auf der zu kolonisierenden Membran in 
Interaktion (BEACHEY, 1982). In verschiedenen Arbeiten konnte eine Korrelation 
zwischen Fimbrienanwesenheit und bakterieller Virulenz für einige Fimbrientypen 
nachgewiesen werden (DIBB-FULLER et al., 1999).  Neben der Vermittlung des 
Kontaktes tragen die Fimbrien außerdem zum Gewebetropismus der Keime zu den 
Peyerschen Platten bei (BÄUMLER et al., 1997).  
In der Pathogenese der Salmonellen spielen Virulenzgene (ANONYMUS, 2001b) 
eine Schlüsselrolle. Sie sind in den komplexen Prozess der bakteriellen Anheftung 
involviert (GALAN u. CURTISS III,  1989; GIANNASCA et al., 1996; PFEIFER et al., 
1999). Bei vielen Erregern wurde beobachtet, dass solche Gene dicht gepackt auf 
einem Segment des Genoms zu finden sind. Diese Segmente werden als 
Pathogenitätsinseln bezeichnet (ANONYMUS, 2001b). Auch bei Salmonellen liegen 
diejenige Gene, die den Befall von Wirtszellen regeln, konzentriert auf einem 






Werden Erreger nach der Bindung an die Wirtszelloberfläche durch diese 
aufgenommen, spricht man von Invasion (FALKOW, 1991). Durch Invasion der 
intestinalen Mukosa erreichen die Salmonellen den Zutritt zum Wirt (RUBIN u. 
WEINSTEIN, 1977). Damit die Erreger inkorporiert werden, bedarf es verschiedener 
Wechselwirkungen zwischen Erreger und Wirtszelle. Es kommt zur Destruktion des 
Bürstensaums im Bereich des Oberflächenepithels mit der nachfolgenden 
Degeneration des apikalen Zytoplasmas (KOHBATA et al., 1986; YOKOYAMA et al., 
1987; JONES et al., 1994; BAUER u. HÖRMANSDORFER, 1995), wodurch ein 
Verlust der Monolayerintegrität induziert wird (FINLAY et al., 1989a), der mit einer 
Reduktion des transepithelialen Widerstandes verbunden ist (FINLAY u. FALKOW, 
1990). Unter Verwendung von Zellkulturen wurden diese Wechselwirkungen 
zwischen Salmonellen und Säugerzellen sehr gut LQYLWUR dargestellt (FRANCIS et al., 




   
 
induzierten Zerstörungen schon eine Minute nach dem Zellattachment erfolgen 
können (FRANCIS et al., 1992). 
Bemerkenswert ist, dass Salmonellen nicht nur die Membranen von Enterozyten 
einschließlich die der spezialisierten M-Zellen durchdringen, sondern auch die von 
Lymphozyten und anderer Abwehrzellen (TAKEUCHI, 1967; JONES u. FALKOW, 
1996; GIANNASCA et al., 1996). 
Sind Salmonellen erst einmal in die Enterozyten der Zottenspitzen von Ileum und 
Colon eingedrungen, werden sie in einer membrangebundenen Vakuole 
eingeschlossen  (FINLAY u. FALKOW, 1989b; BAUER u. HÖRMANSDORFER, 
1995; GARCIA-DEL PORTILLO u. FINLAY, 1995). Die Befallsrate an Salmonellen, 
die in Zellen eindringt, ist nicht gleich. Viele Salmonellen werden nach kurzer Zeit in 
den Vakuolen abgebaut, andere sind in der Lage, in ihnen zu siedeln (YOKOYAMA 
et al., 1987; JONES u. FALKOW, 1996). Die Erregervermehrung als eine weitere 
wichtige Voraussetzung zur Auslösung klinischer Erscheinungen im intra- und 
extraintestinalen Bereich ist dabei nicht nur in den Epithelzellen, sondern auch 
intrazellulär in Kompartimenten phagozytierender Zellen möglich (FINLAY et al., 
1989a; BAUER u. HÖRMANSDORFER, 1995). So wurde beispielweise die 
Vermehrung in Makrophagen beschrieben (ABSHIRE u. NEIDHARDT, 1993; LOOS 
u. WASSENAAR, 1994). Für 6. Typhimurium wurde gezeigt, dass sie nach erfolgter 
Invasion in Makrophagen sogar deren Apoptose induzieren können (MONACK et al., 
1996).  
Um in tiefere Schichten der Darmschleimhaut zu gelangen, müssen die Bakterien in 
der Lage sein, sauerstoffabhängige und sauerstoffunabhängige Zerstörungs-
mechanismen durch Phagozyten nach der Verinnerlichung zu überleben. Nach 
BUCHMEIER und HEFFRON (1991) kommt 6. Typhimurium verstärkt in nicht 
fusionierten Vesikeln vor. Es ist zu vermuten, dass dies die Verschmelzung von 
Phagosomen und Lysosomen verhindert und die Salmonellen nicht dem enzymatisch 
wirkenden Inhalt der Lysosomen ausgesetzt sind. Gelingt es den phagozytierenden 
Zellen nicht, die Bakterien während des Transportes in tiefere Schichten zu 
eliminieren, werden sie jenseits der Basalmembran wieder freigesetzt (POPIEL u. 
TURNBULL, 1985; FINLAY et al., 1988a; ELSINGHORST et al., 1989; FINLAY et al., 
1989a). Damit haben die Erreger die Chance, über den Lymph- bzw. Blutstrom den 
Organismus systemisch zu besiedeln. Dieser gesamte Prozess, beginnend mit der 
Anheftung über die Invasion bis zum Austritt durch die basolaterale Epithelmembran 
in das darunterliegende Gewebe, wird als Transzytose bezeichnet (FINLAY et al., 
1988a; GAST u. HOLT, 1998). 
Die Verkürzung der Villi, die Degeneration der Enterozyten, eine verstärkte Sekretion 
der Becherzellen, die entzündliche Reaktion in der Lamina propria sowie die 
Leukozyteneinwanderung in das Darmlumen führen schließlich zur Enteritis mit ihren 




   
 
Die bevorzugten Stellen der Salmonelleninvasion in die Darmschleimhaut sind die 
ilealen Peyerschen Platten und möglicherweise auch die zäkalen lymphatischen 
Platten (CARTER u. COLLINS, 1974). Peyersche Platten haben vor allem die 
Funktion der Produktion von Immunglobulin A und B-Lymphozyten (SAIF, 1996).Sie 
unterscheiden sich beim Geflügel nur unmerklich von denen der Säuger. Die 
Peyerschen Platten stellen den Hauptbestandteil des schleimhautassoziierten 
lymphatischen Gewebes (GALT) dar, das von einem follikelassoziertem Epithel 
(FAE) überzogen wird. Dieses verfügt über eine oberflächliche Lage spezialisierter 
Enterozyten, den M-Zellen. Die M-Zellen unterscheiden sich sowohl morphologisch 
als auch funktionell von den resorptiven Enterozyten. Sie scheinen der Hauptort für 
die Invasion (KOHBATA et al., 1986; GIANNASCA u. NEUTRA, 1993; CLARK et al., 
1994; 1996; FUJIMURA u. OWEN, 1996; NEUTRA et al., 1996) und damit das 
spezifische Ziel der Salmonellen zur Initiierung einer Infektion zu sein (KOHBATA et 
al., 1986). Studien haben gezeigt, dass sich 6. Typhimurium und 6. Typhi stärker 
und rascher an die in den Peyerschen Platten gelegenen M-Zellen als an die 
Enterozyten der Zotten anheften (CLARK et al., 1994; IMBERECHTS et al., 1997). 
Ein solcher Befund konnte hingegen in den Untersuchungen von BOLTON et al. 
(1999) nicht bestätigt werden. Als Folge der gesteigerten pinozytotischen Aktivität der 
M-Zellen können luminale Antigene durch diese Zellen hindurch in die mukosalen 
Lymphfollikel transportiert werden (FUJIMURA, 1986; SAVIDGE et al., 1991). Die 
Bakterien agieren dann mit immunkompetenten Zellen und initiieren eine mukosale 
oder systemische Immunantwort (TRIER, 1991; GEBERT et al., 1996). Auch die 
Zellen des FAE vom Geflügel ähneln denen vom Säuger (BURNS u. MAXWELL, 
1986). Die Interaktion der Salmonellen mit den intestinalen M-Zellen ist mit der 
Umgestaltung der apikalen Membran verbunden (FINLAY u. FALKOW, 1990; 
GALAN et al., 1992; FRANCIS et al., 1992; 1993; GINOCCHIO et al., 1992; JONES 
et al., 1993). Studien haben gezeigt, dass 6. Typhimurium neben einer M-Zell-
Zerstörung auch starke Ablösungen von FAE-angrenzenden Gebieten hervorruft 
(PASCOPELLA et al., 1995; BÄUMLER et al., 1996; DANIELS et al., 1996; 
PENHEITER et al., 1997). Nichtinvasive Erreger sind avirulent, sie sind nicht in der 
Lage, in M-Zellen einzudringen bzw. sie zu zerstören (MONACK et al., 1996). 
Neben dem Adhäsions- ist auch das Invasionsvermögen der Salmonellen genetisch 
determiniert (FINLAY, 1994; JONES u. FALKOW, 1996). Die verschiedenen 
Invasionsgene stellen durch Stoffwechselleistungen eine Wechselwirkung mit der 
Wirtszelle sicher (KUSTERS et al., 1993; JONES u. FALKOW, 1996). Viele 
Salmonellenserovare besitzen Plasmide, die durch das Tragen bestimmter Gene mit 















Der Immunstatus eines Tieres umfasst die angeborene und erworbene Immunität. 
Zur Abwehr körperfremder Strukturen stehen humorale und zelluläre 
Immunmechanismen zur Verfügung. Die beiden Abwehrsysteme wirken eng 
zusammen. 
 





zellulär Makrophagen, neutrophile 
Granulozyten 
Lymphozyten 






Zum erworbenen Immunsystem gehören die Antikörper. Es sind hochkomplexe 
Makromoleküle mit Proteincharakter, die von Plasmazellen gebildet werden und den 
-Globulinen angehören. Deshalb werden Antikörper auch als Immunglobuline 
bezeichnet (Tabelle 2). Sie sind hochspezifisch, d.h. sie binden auschließlich an das 
Antigen, das ihre Synthese hervorgerufen hat. Nur wenn der Antikörper wie ein 
„Schlüssel“ zum „Schloss“ des Antigens passt, kommt es zur Bindung und damit zur 
Erkennung des Antigens (IBURG u. OLTMER, 1994). Bei den höheren Säugetieren 
werden je nach dem Ort ihres Auftretens und der Art der von ihnen induzierten 
Wirkungen die folgenden fünf Klassen unterschieden: IgG, IgM, IgA, IgD und IgE.  
IgG, ein monomeres Protein mit einem Molekulargewicht von 146 kDa befindet sich 
gleichmäßig im intra- und extravaskulären Pool von Säugern verteilt. Es stellt den 
wichtigsten Antikörper der sekundären Immunantwort dar. Die Antikörper der Klasse 
IgG sind symmetrisch gebaut und bestehen aus zwei leichten und zwei schweren 
durch Disulfidbrücken miteinander verbundenen Peptidketten (BUDDECKE, 1994). 
Die beiden Fab-Fragmente (Abbildung 1) sind in der Lage, Antigene spezifisch zu 
binden. Die Spezifität wird dabei durch den als hypervariable Region bezeichneten 
Bereich des Makromoleküles gewährleistet. Dieser Antigen-Antikörper-Komplex 




   
 
Gewebes und aktiviert so unter anderem das Komplementsystem der angeborenen 




Abbildung 1. Schematischer  Aufbau  von  IgG   (VH,  VL,  CL,  CH1,  CH2 und CH3  be-   
                     zeichnen die verschiedenen Domänen) (ANONYMUS, 1999) 
 
IgA ist der vorherrschende Antikörper in seromukösen Sekreten wie Speichel, 
Tracheobronchialsekret, Kolostrum, Milch und urogenitalen Sekreten. Es besitzt ein 
Molekulargewicht von 200 kDa. Sekretorisches IgA, welches sich in großer Menge 
auf den Schleimhäuten befindet, unterscheidet sich von dem in Sekreten 
vorkommendem IgA durch eine zusätzliche Sekretionskomponente. Es schützt das 
Tier vor Erregern, die über die Schleimhäute eindringen.  
IgM findet sich vor allem im intravaskulärem Pool und ist der bei vielen Infektionen 
zuerst auftretende Immunglobulintyp. IgM weist ein Molekulargewicht von 900 kDa 
auf und ist gegen infektiöse Organismen mit komplexer antigener Struktur gerichtet 
(IBURG u. OLTMER, 1994).  




























Die niederen Vertebraten wie Reptilien, Amphibien und Vögel produzieren ein 
funktionelles Äquivalent zum Säuger-IgG, dass als Immunglobulin Y (IgY) bezeichnet 
wird. IgY ist das Hauptserumimmunglobulin bei Hühnern und besitzt grundsätzlich 
die gleiche generelle Struktur wie das Säuger-IgG (LESLIE u. CLEM, 1970; IBURG 
u. OLTMER, 1994). Es besteht wie dieses aus zwei leichten und zwei schweren 
Ketten und hat ein Molekulargewicht von 180 kDa. Die schweren Ketten, die auch als 
nu-Ketten bezeichnet werden, haben jeweils ein Molekulargewicht von 65 bis 
70 kDa, während jede leichte Kette ein solches von 22 bis 30 kDa aufweist 
(CARLANDER et al., 2000). 
Die schwere Kette von IgG besteht aus vier Domänen: eine variable (VH) und drei 
konstante Domänen (CH1, CH2 und CH3). Die CH1-Domäne ist von CH2 durch die 
sogenannte Hinge-Region getrennt, so dass zum Fab-Fragment eine gewisse 
Flexibilität gegeben ist. Im Gegensatz dazu besitzt die schwere Kette von IgY keine 
Hinge-Region, ist aber neben der variablen aus vier konstanten Domänen aufgebaut 
(Abbildung 2) (SCHADE et al. 1999). 
Sequenzvergleiche zwischen IgG und IgY haben ergeben, dass CH2 und CH3 von 
IgG den Cy3- und Cy4-Domänen von IgY entsprechen. Das Äquivalent zu Cy2 fehlt 
bei IgG, ist aber durch die Hinge-Region ersetzt (WARR et al., 1995). 
IgY unterscheidet sich außerdem vom Säuger-IgG durch die höhere negative 
Ladung. Unterschiede in der Lokalisation und der Anzahl an Disulfidbindungen 
wurden ebenfalls beschrieben (LI-CHAN, 2000). 
 
 
Abbildung 2. Struktureller  Vergleich  zwischen  IgG  und  IgY   nach   SCHADE et al.,  
(1999) (Abkürzungen  siehe Text) 
 
 

















   
 
Sowohl AMBROSIUS und LUPPA (1987) als auch SCHADE und HLINAK (1993) 
weisen aufgrund von Sequenzdaten darauf hin, dass IgY phylogenetisch dem 





Antikörper werden in großem Umfang in der biomedizinischen Forschung und zur 
Diagnostik, Prophylaxe und Therapie von Erkrankungen verwendet (FISCHER et al., 
1996). Polyklonale Antiseren wurden bisher üblicherweise durch Blutentnahme und 
Serumseparation von immunisierten Säugetieren, wie Kaninchen, Ratte, Maus, 
Ziege, Schaf und Pferd, gewonnen. Diese Form der Antikörperproduktion wurde über 
einen Zeitraum von mehr als 100 Jahren praktiziert (LÖSCH et al., 1986). Bei diesem 
Vorgehen gibt es jedoch limitierende Faktoren, wie z. B. die relativ geringe Menge 
des zu gewinnenden Blutes (POLSON et al., 1980a). 
Gegenwärtig wird nach alternativen Möglichkeiten der Antikörpergewinnung  gesucht. 
Eine solche Alternative zur herkömmlichen Antiserumproduktion ist die Herstellung 
von Antikörpern über das Hühnerei (aviäre Antikörper) (POLSON et al., 1980a; 
FERTEL et al., 1981; CARROLL u. STOLLAR, 1983; ALTSCHUH et al., 1984; SONG 
et al., 1985; LÖSCH et al., 1986; YOLKEN et al., 1988). Dabei wird die Übertragung 
der maternalen Immunität der Henne auf das Ei genutzt. Schon seit 1883  
(KLEMPERER, 1883) ist bekannt, dass die Immunisierung von Hühnern die Bildung 
von ähnlichen Konzentrationen an spezifischen Antikörpern sowohl im Serum als 
auch im Eigelb hervorruft. Diese Tatsache wurde in der Folgezeit durch viele Autoren 
bestätigt (BAR-JOSEPH u. MALKINSON, 1980; POLSON et al., 1980b; GARDNER 
u. KAYE, 1982; PIELA et al., 1984; VIEIRA et al., 1984). 
Antikörperpräparationen aus Eigelb immunisierter Hühner können insbesondere dort 
eine Alternative bieten, wo die Postulate nach Spezifität und immunologischer 
Bindungsfähigkeit erfüllt werden. So besitzt IgY die Eigenschaften der Präzipitation, 
der Agglutination und der Neutralisation (WALLMANN et al., 1990). 
Neben der Möglichkeit der Nutzung für diagnostische Zwecke bieten spezifische 
Eigelbantikörper einen vielversprechenden Ansatz zur oralen Immuntherapie, daauf 
diesem Wege Antikörper gegen bestimmte Erreger in großen Mengen und mit hoher 
Spezifität aus den Eiern speziell vakzinierter Legehennen gewonnen werden können 





Hühner, die mit Mikroorganismen mehrfach immunisiert werden, antworten mit der 




   
 
gesicherte Erkenntnis, dass nach mehrfacher Immunisierung von Hühnern hohe 
Antikörpertiter im Serum erreicht werden (GAST u. BEARD, 1992; BARBOUR et 
al., 1993). Diese Antikörper werden dann aktiv aus dem Blut in das Eigelb 
transportiert (CARLANDER et al., 2000).Beim Huhn findet eine solche Übertragung 
in das Ei bereits 4 bis 5 Tage vor der Ovulation statt (IBURG u. OLTMER, 1994; 
HOLT et al., 1996). 
Die Übertragung der passiven Immunität auf das Eigelb erfolgt analog der 
diaplazentaren IgG-Übertragung bei Säugetieren (PATTERSON et al., 1962; LESLIE 
u. CLEM, 1969; ROSE et al., 1974). Bei diesem Transfer kann man zwei Wege 
unterscheiden: 
Eine Möglichkeit ist die Übertragung der Immunglobuline aus dem Kreislauf der 
Henne in den Eifollikel (LÖSCH et al., 1986). PATTERSON et al. (1962) sowie 
KOWALCZYK et al. (1985) konnten zeigen, dass Immunglobuline im Vergleich zu 
anderen Plasmaproteinen selektiv in den Eifollikel sezerniert werden, eine 
Antikörperproduktion in den Follikeln selbst konnte nicht nachgewiesen werden. Wie 
später gezeigt wurde, handelt es sich bei dem übertretenden Immunglobulin 
ausschließlich um das dem Säuger-IgG analoge IgY (LESLIE u. CLEM, 1969;  ROSE 
u. ORLANS, 1981). 
Eine erhöhte Sekretion von IgY in die Follikelflüssigkeit in einem bestimmten Stadium 
der Entwicklung (3 bis 4 ml Follikelinhalt) konnte außer von PATTERSON et al. 
(1962) auch von LÖSCH et al. (1986) gezeigt werden. Nach LOCKEN und ROTH 
(1983) erfolgt der IgY-Transfer in den ovariellen Follikel rezeptorabhängig. Ein 
ovarieller IgY-Rezeptor erlaubt den selektiven Transport von IgY und allen IgY- 
Subpopulationen, die im maternalen Blut anwesend sind. 
Der zweite Weg eines Antikörpertransfers in den Eifollikel stellt die Inkorporation von 
Immunglobulinen vom Ovidukt der Henne dar. WITHANAGE et al. (1999) konnten in 
diesem Zusammenhang zeigen, dass es nach einer experimentellen Infektion von 
Legehennen mit 6. Enteritidis zu einer Anreicherung der antigenspezifischen 
Antikörper im Ovidukt kommt. Die Dynamik der Antikörpertiter im Eileiter entsprach 
dabei der im Serum. IgM- und IgY-Titer erreichten sowohl im Serum als auch im 
Ovidukt 14 Tage post inoculationem den Gipfel, wobei die Titer danach weiter erhöht 
blieben. Dagegen erreichte IgA nach 7 Tagen den Höchstwert, fiel aber danach 
wieder rasch ab (WITHANAGE et al., 1999). 
Im Verlaufe des Bebrütens dringen dann die im Dottersack angereicherten 
mütterlichen Antikörper in den embryonalen Blutkreislauf ein. Dieser Weg der 
Übertragung wurde bereits im vorigen Jahrhundert durch KLEMPERER (1883) 
bewiesen, indem er zeigte, dass nur diejenigen tetanusinfizierten Mäuse überlebten, 
die vorher mit dem Eigelb aus Eiern tetanusgeimpfter Hühner behandelt worden 
waren. 
Beim Ei gleicht, wie bereits dargelegt, der im Eigelb gefundene Antikörperspiegel 




   
 
al., 1992). Verschiedene Autoren (BAR-JOSEPH u. MALKINSON, 1980; PIELA et al., 
1984) berichten, dass der Antikörpertiter im Eigelb sogar höher als der vergleichbare 
Titer im Serum sein kann. Die Ergebnisse der Untersuchungen von WALLMANN et 
al. (1990) führten im Gefolge einer Immunisierung von Legehennen zu einem 
Titeranstieg im Serum 7 und im Eigelb 12 Tage danach. Diese Verzögerung von 
ungefähr einer Woche konnte auch in Versuchen von SUNWOO et al. (1996) 
bestätigt werden. Dagegen beobachteten YAMAMOTO et al. (1975) bei ihren 
Untersuchungen zur Immunisierung von Hennen mit Schaferythrozyten eine 
Latenzzeit für den Nachweis des Eigelbtiters von zwei und des Serumtiters von vier 
Tagen.  GOTTSTEIN und HEMMELER (1985) berichten, dass der Nachweis eines 
Antikörpertiters im Eigelb erst 10 Tage nach der Immunisierung von Hühnern mit 
(FKLQRFRFFXVJUDQXORVXV möglich war. 
Das Legehuhn transferiert alle Antikörperisotypen, die beim Huhn gefunden werden, 
in das Ei  (ROSE et al., 1974). IgY ist dabei das dominierende Immunglobulin im 
Eigelb (KRAMER u. CHO, 1970), die IgM- und IgA-Konzentrationen sind 
demgegenüber wesentlich geringer (LÖSCH et al., 1986; CARLANDER et al., 2000). 
ROSE und ORLANS (1981) gehen davon aus, dass das Eigelb nur IgY enthält, 
während IgM und IgA nur im Eiklar gefunden werden. Nur das Eigelb-IgY ist 
quantitativ relevant, die niedrigen IgA- und IgM-Konzentrationen aus dem Eiklar 





Bei der Produktion von polyklonalen Antikörpern werden im besonderen Maße die 
Aspekte des Tierschutzes berührt. Die stärkere Beachtung des Tierschutzes in der 
tierexperimentell orientierten Forschung hat in den letzten Jahren zur Entwicklung 
sogenannter alternativer Methoden geführt, die das Ziel haben, die Belastung und 
Leiden von Tieren wenn schon nicht aufzuheben, so doch deutlich zu verringern. Zu 
ihnen zählt, wie bereits unter 2.4.2.2 dargelegt, auch die Anwendung spezifischer 
Antikörper, die aus dem Dotter von Hühnereiern isoliert werden. Die Antikörper 
werden dabei unblutig gewonnen, so dass durch diese Methode objektiv die 
Belastung von Versuchstieren reduziert wird (SVENDSEN et al., 1995). Diese 
einzigartige Möglichkeit zur unblutigen Antikörpergewinnung findet erst in den letzten 
Jahren stärkere Beachtung, was unter anderem an dem bis dahin geringen 
öffentlichen Interesse an Problemen des Tierschutzes gelegen haben mag. Die 
Gewinnung von polyklonalen Antikörpern mit Säugern ist immer mit zwei das Tier 
belastenden Vorgängen verbunden. Zum einen ist dies die Antigenapplikation 
einschließlich der Wirkung der Adjuvantien selbst, zum anderen die bereits erwähnte 





   
 
Wählt man das Huhn als Antikörperproduzenten, fallen die mit der Blutentnahme 
verbundenen, schmerzhaften Manipulationen und entblutungsbedingten Tötungen 
von Laborsäugern weg (LARSSON et al., 1993; SCHADE u. HLINAK, 1996). Des 
weiteren treten weniger Nebenwirkungen und Belastungen beim Einsatz von 
Adjuvantien auf (KOBILKE, 1999). Es ist bekannt, dass komplettes Freund´sches 
Adjuvans bei Säugern häufig zu Belastungen durch Abszessbildungen an den 
Injektionsstellen führt. Hühner vertragen dieses Adjuvans weit besser als Säuger 
(GASSMANN et al., 1990a; GROSS u. SPECK, 1996; BOLLEN u. HAU, 1998). 
Die Anschaffungskosten der Hühner sind wie der Gesamtaufwand an Haltung und 
Pflege geringer als beispielsweise bei Kaninchen (HOLT et al., 1996). Das 
Einsammeln von Eiern ist einfacher als die Blutentnahme  (GASSMANN et al., 






Neben den Vorzügen der Gewinnung der Antikörper über das Hühnerei, die 
vornehmlich den Tierschutz berühren, bietet die Gewinnung  polyklonaler Antikörper 
aus Hühnereiern weitere interessante Vorteile. So übertreffen die erzielbaren 
Ausbeuten an Antikörpern diejenigen vergleichbarer Tiersysteme deulich  
(WALLMANN et al., 1990; SCHADE et al., 1992; CARLANDER et al., 1999b). Nach 
periodischen Immunisierungen werden hohe Titer über Monate aufrechterhalten 
(POLSON et al., 1980a; ALTSCHUH et al., 1984; BURGER et al., 1985; GASSMANN 
et al., 1990b). Wiederholt wurden Untersuchungen zur Antikörpergewinnung beim 
Huhn im Vergleich zum Kaninchen durchgeführt (SVENDSEN et al., 1996; DI 
LONARDO et al., 2001). Die Ergebnisse weisen alle auf eine vielfach effektivere 
Produktivität beim Huhn hin. 
Verschiedene Autoren machen Angaben über die IgY-Konzentration im Eigelb 
immunisierter Hühner. Dabei ist der Antikörpertiter in erster Linie vom Antigen 
abhängig, d.h., es spielen die Art, die Reinheit, der pH-Wert, die Dosis und das 
Molekulargewicht des Antigens eine bedeutende Rolle.  Ebenso wichtig sind der 
Immunisierungsmodus, die Art der eingesetzten Adjuvantien und der 
Applikationsmodus (SVENDSEN et al., 1996).  
CARLANDER et al. (2000) und SZABO et al. (1998) berichten, dass ein Eigelb (ca. 
10 ml) mehr als 100 mg IgY enthält, wovon nach HAAK-FRENDSCHO (1994) nach 
einer Immunisierung 1-10 % auf spezifisches IgY entfallen. Eine Legehenne 
produziert somit mehr als 20 g an Eigelbantikörper pro Jahr (SCHADE et al., 1999). 
Noch höher sind entsprechende Angaben von HATTA et al. (1997a), die eine Menge 
von 40 bis 50 g IgY pro Legehenne und Jahr angeben. Das entspricht der 30fachen 




   
 
kann. Nach KÜHLMANN et al. (1988) wird über das Eigelb ungefähr die 20fache 
Menge an Antikörpern pro kg Körpergewicht produziert im Vergleich zu der Menge, 
die man von einer Kuh über das Kolostrum in der gleichen Zeitspanne erhalten kann. 
Für die Antikörpergewinnung werden das konventionelle Vorzugshuhn mit 
definiertem, antikörperarmen Vorstatus bzw. das spezifisch pathogenfreie (SPF)-
Huhn eingesetzt. Sie weisen genetische Homogenität auf und zeigen eine höhere 
spezifische antigene Reaktivität im Vergleich zu konventionell gehaltenen 
Versuchshühnern. SPF-Tiere reagieren im geringeren Maße auf Fremdantigen und 
entwickeln weniger unspezifische Anpassungsreaktionen (KOBILKE, 1999). 
Durch den Einsatz der SPF-Hühner werden Bestrebungen, Ersatzmethoden im Sinne 
der 3 R-Regel einzusetzen, verwirklicht. Diese Regel vereint die Forderungen nach 
Verminderung der Versuchstierzahlen (Reduction), der Vermeidung bzw. den Ersatz 
von Versuchstieren (Replacement) sowie der Belastungsverminderung (Refinement) 
(SCHADE et al., 1999). Die Produktion von Antikörper über das Huhn ist international 
als eine Refinementmethode akzeptiert. In der Schweiz wird durch die Richtlinie 
Tierschutz 3.04 (1999) die Produktion von Antikörpern über das Eigelb als eine 
Refinement- Methode empfohlen (ERHARD et al., 2000).  
Das für die Antikörperproduktion verwendete SPF-Huhn kann bis an das 
physiologische und ökonomisch vertretbare Nutzungsende ohne Störungen 
weiterleben, so dass es keinen Grund gibt, das Versuchstier SPF-Huhn zu töten 
(KOBILKE, 1999). 
Das European Centre for the Validation of Alternative Methods (ECVAM) empfiehlt 
ebenfalls Eigelbantikörper aus Tierschutzgründen anstelle von Säugerantikörpern zu 
benutzen (SCHADE et al., 1999). 
Ein weiterer Vorzug der Hühner ist die Produktion von Immunglobulinen gegen 
hochkonservierte Proteine. Bereits geringe Mengen Antigen (20 bis 30 J3URWHLQ
genügen, um eine effiziente Immunantwort zu induzieren. Ein langanhaltender 
Antikörpertiter wird durch die Verwendung von komplettem Freund‘schem Adjuvans 
erreicht. 
Die Isolierung der Antikörper ist dank der Präzipitationsschritte kostengünstig, schnell 





Die Entwicklung der Aves und der Mammalia ist in der Stammesgeschichte frühzeitig 
getrennt verlaufen, die Immunsysteme beider Tierklassen weisen jeweils 
Besonderheiten auf. Das Immunsystem des Huhnes erkennt ein Antigen bzw. 





   
 
Aufgrund der stärkeren evolutionären Divergenz zwischen Vögeln und Säugern als 
zwischen Säugern untereinander (LOSONCZY  et al., 2000) sind bei der Detektion 
von Säugerantigenen die Hühnerantikörper im Vergleich zu traditionellen 
Säugerantikörpern besser geeignet (CARLANDER et al., 1999b). Es gibt in der 
Literatur Beispiele dafür, dass Hühner auf ein Antigen sehr gut reagierten, während 
Kaninchen auf dasselbe Antigen keine Reaktion zeigten (SONG et al., 1985; 
GOUELI et al., 1990; DI LONARDO et al., 2001). 
Aufgrund der phylogenetischen Verschiedenheit eignen sich nach LARSSON et al. 
(1993) aviäre Systeme ganz ausgezeichnet zur Erzeugung von Antiseren gegen 
Antigene, die in traditionellen Tiersystemen nur schwache oder gar keine 
Immunantwort hervorrufen. Solche Antigene sind beispielsweise die RNA-
Polymerase (CARROLL u. STOLLAR, 1983), Plasma-Kallikrein (BURGER et al., 
1985), Komplementfaktoren (LARSSON et al., 1988), Hormone wie Insulin (LEE et 
al., 1991), Parathormon (VIEIRA et al., 1984) oder Prostaglandine (FERTEL et al., 
1981), Hormonrezeptoren (SONG et al., 1985; STUART et al., 1988) Milchproteine 
(MCLAREN et al., 1994; MEISEL, 1994) sowie nukleäre Faktoren (GASSMANN et 
al., 1990b). 
Aus dem gleichen Grund, nämlich der Tatsache, dass Aves den Reptilia näher 
stehen als den Mammalia, treten Kreuzreaktionen mit Säuger-IgG, wie man sie im 
Interspeziesvergleich häufig beobachtet, weitaus seltener auf (BOSCATO u. 
STUART, 1988; LARSSON et al., 1992; LOSONCZY et al., 2000). 
Aviäre IgY reagieren nicht mit mammalen Fc-Rezeptoren (LARSSON et al., 1993), 
was am unterschiedlichen Aufbau der Fc-Region liegt. Zum einen ist die schwere 
Kette von aviärem IgY eine Domäne länger als die mammaler IgG, zum anderen 
weist sie ein anderes Glycosylierungsmuster auf (OHTA et al., 1991). 
Wenn Antikörper mit Antigenen reagieren, entsteht ein Immunkomplex. Beinhaltet 
dieser Komplex Säugerantikörper, dann wird das Komplementsystem aktiviert. 
Aktivierte Komplementkomponenten sind potentielle Entzündungsmediatoren. 
Dagegen aktivieren Immunkomplexe, die IgY enthalten, nicht das 
Säugerkomplementsystem und reagieren nicht mit Komplementrezeptoren (STOLFI 
et al., 1971; WALLMANN et al., 1990; CARLANDER et al., 2000; LOSONCZY et al., 
2000). Sie können somit keine Entzündungsreaktion im Magen-Darm-Trakt auslösen 
(GASSMANN et al., 1990a; CARLANDER et al., 2000) und sind folglich für die orale 
Immuntherapie gut geeignet. 
Eine bedeutende Fehlerquelle in der humanen Serodiagnostik sind sogenannte 
Rheumafaktoren, welche zu falsch positiven Ergebnissen führen können. Aviäre IgY 
reagieren nicht mit humanen Rheumafaktoren (LARSSON u. SJOQUIST, 
1988; 1990; LARSSON et al., 1992). Deshalb fällt diese Fehlerquelle bei 
Verwendung von Dotterantikörpern weg. Im Gegenteil, es lassen sich mit aviären IgY 




   
 
Monoklonale Mausantikörper werden LQ YLYR zur Diagnose und Behandlung bei 
Patienten eingesetzt. Werden solche Antikörper verabreicht, reagiert der Patient mit 
der Bildung von humanen Anti-Maus-Ig Antikörpern (HAMA). Die HAMA reagieren 
mit Mausantikörpern, aber auch mit strukturell ähnlichen Proteinen, so auch IgG von 
anderen Säugern. Damit besteht die Gefahr, dass es bei Anwesenheit von HAMA 
möglicherweise zu falsch-positiven Ergebnissen bei allen Arten von Sandwich- 
Untersuchungen basierend auf Säugerantikörpern kommt. IgY hat den Vorteil, keine 
immunologische Kreuzreaktivität mit HAMA zu besitzen (LARSSON et al., 1992). 
Antikörper werden zur Detektion von bakteriellen Infektionen genutzt. Einige 
Bakterien besitzen IgG-bindende Membranproteine. Die bekanntesten dieser 
Proteine sind Protein A von 6WDSK\ORFRFFXVDXUHXV und Protein G von 
Streptokokken. Diese Proteine binden mit dem Fc-Fragment von IgG vieler 
Säugerspezies, reagieren aber nicht mit IgY (KATZ et al., 1985; AKERSTRÖM et al., 
1985; GUSS et al., 1986; LOSONCZY et al., 2000). Dies mag ein Nachteil für 
bestimmte diagnostische Systeme sein (GROSS u. SPECK, 1996). Außerdem kann 
somit weder Protein A noch Protein G zur Isolierung von Hühner-IgY aus dem Eigelb 
genutzt werden (LINDMARK et al., 1983; GUSS et al., 1986). 
In Tabelle 3 sind die Besonderheiten der Eigenschaften der Gewinnung und 
Eigenschaften von Säuger-IgG und IgY nochmals vergleichend gegenübergestellt. 
 
Tabelle 3.  Vergleichende  Übersicht  über  die  Eigenschaften  von  Säuger-IgG  und      
 aviärem IgY; modifiziert nach SCHADE et al. (1991) 
 
 6lXJHU,J* DYLlUHV,J<
Quelle Serum Eigelb 
Gewinnung invasiv nicht invasiv 
Avidität mittel hoch 
Kreuzreaktion mit Säuger-IgG ja nein 
Reaktivität gegenüber Protein A/G ja nein 
Reaktion mit Rheumafaktoren ja nein 
Reaktivität mit HAMA ja nein 





Setzt man Eigelbantikörper zum oralen passiven Immunschutz ein, sind 
verschiedene Stabilitätskriterien von besonderem Interesse. 
In der Literatur gibt es unterschiedliche Aussagen über die Stabilität von oral 




   
 
Proteine durch Proteasen im Magen und im Intestinum in Peptide und Aminosäuren 
zerlegt und absorbiert. Dabei beteiligte Enzyme sind Pepsin, Trypsin, Chymotrypsin, 
Carboxypeptidase und Elastase (REILLY et al., 1997). Oral verabreichte Antikörper 
sind also der Denaturation bei saurem pH-Wert des Magens und dem Abbau durch 
Proteasen ausgesetzt (CARLANDER et al., 2000). 
SCHMIDT et al. (1989) setzten LQ YLWUR spezifische gegen enterotoxische ( FROL 
(ETEC) gerichtete Antikörper aus dem Eidotter immunisierter Hennen dem Einfluss 
unterschiedlicher Verdauungsfaktoren wie einer Erhöhung der H+-Konzentration und 
und dem Einfluss von Pepsin aus. Es zeigte sich, dass bereits im Magen ein 
bedeutender Verlust der Antikörperaktivität durch hohe H+-Konzentrationen und 
peptische Spaltung der Proteine eintritt, der bei einem pH-Wert von 4,0 nach einer 
einstündigen Inkubation 60 % betrug. Dagegen berichten OTANI et al. (1991) 
lediglich über einen Verlust von 5 % bei Untersuchungen unter den gleichen 
Inkubationsbedingungen. Lag der pH-Wert bei 2,0, konnte in beiden Studien keine 
Antikörperaktivität mehr beobachtet werden. Im Unterschied dazu war die 
neutralisierende Aktivität von IgY und den Fab-Fragmenten gegen das hitzestabile 
Toxin von enterotoxischen(FROL (ETEC) sogar nach Inkubation für 4 h bei pH 2,0 
und 37 °C teilweise noch erhalten (AKITA et al., 1998). SHIMIZU et al. (1992) fanden 
in ihren Versuchen eine geringere molekulare Stabilität von IgY gegenüber Säure im 
Vergleich zum Kaninchen-IgG. Außerdem war in den Untersuchungen von SHIMIZU 
et al. (1988) IgY stärker anfällig gegenüber Pepsin als bovines IgG.  
Eine weitere Verminderung der Antikörperaktivität ist durch die proteolytische 
Wirkung der Pankreasenzyme Trypsin und Chymotrypsin zu erwarten. Studien von 
CARLANDER et al. (2000) haben gezeigt, dass unter Pepsin und Trypsin ein Teil der 
Antikörper intakt bleibt und ein anderer Teil in Fab- und Fc-Fragmente  gespalten wird. 
Fab-Fragmente behalten aber ihre Fähigkeit zur Antigenbindung bei (REILLY et al., 
1997). 
Nach IBURG und OLTMER (1994) werden oral aufgenommene Eiantikörper 
begrenzt von intestinalen Verdauungsenzymen angegriffen. Sie sollten in der Lage 
sein, den Darm mit einer adäquaten Aktivität zu erreichen. Dabei sind Antikörper in 
proteinreichen Lösungen wie Vollei- oder Dottersuspension widerstandsfähiger als 
reine Globulinfraktionen, denn proteinprotektive Substanzen des Eies schützen die 
Antikörper vor der enzymatischen Zerlegung. Von SCHMIDT et al. (1989) wurde 
gezeigt, dass sie einem pH-Wert von 4,5  als Vollei- bzw. Dotterpräparationen der 
tryptischen und chymotryptischen Verdauung wesentlich besser widerstehen als 
aufgereinigte Antikörper. 
Verschiedene zusätzliche Verfahren zur Steigerung der Stabilität der oral 
verabreichten Antikörper gegen die Proteolyse sind möglich. Dazu zählen die 
Formulierung der Antikörper in Liposomen, die Umhüllung mit Polymeren (IKEMORI 
et al., 1992; 1996) und die gentechnische Veränderung zu resistenten Formen 




   
 
Ein weiteres wichtiges Kriterium für die Verwendung von Eigelbantikörpern zur 
passiven Immunisierung ist die Hitzestabilität. Sie ist insbesondere bei der 
Herstellung von sprühgetrocknetem antikörperhaltigem Eipulver von Bedeutung. Bei 
der Sprühtrocknung müssen Kerntemperaturen von 70 °C überstanden werden. 
Verschiedene Autoren berichten von einer beachtlichen Resistenz von 
Eigelbantikörpern gegenüber Hitze (LÖSCH et al., 1986; SHIMIZU et al. 1988; 
YOKOYAMA et al., 1992). Beispielsweise erwiesen sich in Untersuchungen von 
SHIMIZU et al. (1988) spezielle Anti-(FROL-Antikörper relativ stabil bei einer 
Erhitzung auf 70 °C für 15 min. Bei mehr als 70 °C kam es zur deutlichen Abnahme 
der Aktivität.  
Antikörperhaltige Eipulver sind sehr lagerstabile Produkte. Unter der Voraussetzung 
der trockenen und kühlen Lagerung sind sie mehrere Jahre stabil (IBURG u. 
OLTMER, 1994). 
Eipulver wird als Futterkomponente gut akzeptiert. Es hat im Gegensatz zum 
Kolostrum keinen abführenden Effekt bzw. birgt nicht die Gefahr eines toxischen 





Die Fähigkeit spezifischer Eigelbantikörper, Tiere und Menschen gegen 
unterschiedlichste Infektionen zu schützen, wurde in den letzten Jahren in einer 
Vielzahl von Instituts- und Feldversuchen belegt.  
Von ERHARD et al. (1996) wurde beispielsweise bei Absatzferkeln die 
prophylaktische Wirkung von spezifischen Dotterantikörpern auf (FROL K88-bedingte 
Durchfallerkrankungen überprüft. Im Vergleich zu den Kontrollgruppen zeigten die 
Ferkel der Antikörpergruppe eine signifikante Verringerung der Durchfallinzidenz und 
der Anzahl zusätzlich notwendiger Therapiemaßnahmen. Auch KELLNER et al. 
(1994) setzten zur Behandlung durchfallerkrankter Saugferkel spezifische 
Eiantikörper gegen ( FROL K88, K99 und 987P mit Erfolg ein. WIEDEMANN et al. 
(1990)  präsentierten Ergebnisse einer Feldstudie mit Saugferkeln, die an Durchfall 
erkrankt waren. Die orale Applikation antikörperhaltigen Eipulvers führte dabei zu 
einer Verbesserung des Allgemeinbefindens und einer signifikanten Reduktion von 
Schwere und Dauer des Durchfalls. Nach fünf Tagen waren 92 % der Ferkel geheilt. 
Neben der Beeinflussung der Dauer und der Schwere von Durchfällen ist die tägliche 
Gewichtszunahme ein Indikator für die Wirksamkeit von Eigelbantikörpern. In diesem 
Zusammenhang sind Feldversuche von ERHARD et al. (1993) und EICHELBERGER 
(1992) von Interesse. ERHARD et al. (1993) untersuchten bei Kälbern den Einfluss 
der Gabe von 22 g antikörperhaltigen Eipulvers pro Tier und Tag hinsichtlich des 
Wachstums der Tiere und des Auftretens klinischer Erscheinungen. Es wurde eine 




   
 
Gewichtszunahme durch die Immunprophylaxe mit Eipulver bei Kälbern mit 
Durchfallproblematik festgestellt. LEUZINGER (1998) testete in einem Feldversuch 
verschiedene Ansätze zur Prophylaxe von Kälberdurchfällen, verbunden mit der 
Messung der täglichen Gewichtszunahme. Dabei stellte er fest, dass die Gruppen mit 
Eiantikörperverfütterung im Vergleich zu den Kontrolltieren  deutlich höhere 
Zunahmen aufwiesen. 
Ebenso wie unter Feldbedingungen führte der Einsatz von Eiantikörpern auch     
unter kontrollierten Bedingungen zu einer signifikanten Linderung des Durchfall-
geschehens beziehungsweise zu einer Verkürzung der Dauer der Erkrankungen. 
Durch die orale Gabe von antikörperhaltigem Volleipulver konnten in 
Infektionsversuchen mit ( FROL Durchfallraten und Todesfälle bei infizierten Ferkeln 
stark gesenkt werden (IMBERECHTS et al., 1997). In einer Reihe weiterer 
Infektionsversuche   mit  ( FROL   wurde   nicht   Volleipulver,  sondern    
antikörperhaltiges Eigelbpulver verwendet (IKEMORI et al., 1992; O’FARRELLY et 
al., 1992; YOKOYAMA et al., 1993). Die Resultate zeigen, dass durch die orale Gabe 
von Eigelbimmunglobulinen die Anzahl der Tiere mit Durchfällen im Vergleich zur 
Kontrollgruppe deutlichgesenkt werden konnte. In einem anderen Versuch starben 
nach vorheriger Belastung der Darmflora mit ETEC K88 infizierte Absatzferkel 
hingegen nicht mehr an der Infektion und zeigten nur vorübergehend 
Durchfallsymptome bei guten Zunahmen des Körpergewichts (MARQUARDT et al., 
1999). 
Nach YOKOYAMA et al. (1993) ist Folgendes bei der Bewertung von Versuchen mit 
Eiantikörpern zu beachten. Die adhäsionsverhindernde Wirkung von Antikörpern im 
Darm ist davon abhängig, ob die vorhandene Menge im Darm ausreichend ist, den 
größten Teil der Bakterien an ihrer Adhäsion zu blockieren, denn ein Teil der 
Antikörper wird im Magen-Darm-Trakt abgebaut und ein weiterer mit dem Kot wieder 
ausgeschieden.  
Dosis-Wirkungs-Versuche führten YOKOYAMA et al. (1992; 1997) sowie ZUNIGA et 
al. (1997) durch, sie konnten dabei eine dosisabhängige Wirksamkeit von oral 
verabreichten Eiantikörper bei wenige Tage alten, künstlich mit ( FROL infizierten 
Ferkeln nachweisen. Die Verluste unter den Tieren verringerten sich dosisabhängig 
mit steigenden Antikörpermengen signifikant. LUX (1994) führte im Rahmen seiner 
Dissertation eine Versuchsreihe mit Kälbern aus Problembeständen mit 
Durchfallerkrankungen durch. Dabei sollte die Wirksamkeit von sprühgetrocknetem 
Volleipulver, das spezifische Antikörper gegen bovine Rotaviren und ( FROL K99 
enthielt, in verschiedenen Dosierungen beim Kalb überprüft werden. In dem Versuch 
stellten bereits 8 g antikörperhaltiges Eipulver pro Tier und Tag die wirksame Dosis 
dar. 
Antikörper werden bei neugeborenen Tieren über eine bestimmte Zeit aus dem Darm 
resorbiert. Nach YOKOYAMA et al. (1993)  findet man  Immunglobulin Y im Kreislauf 




   
 
behandelt wurden. Nach dieser Periode kommt es zu keiner Absorption von 
Antikörpern aus dem Magen-Darm-Trakt mehr (CARLANDER et al., 2000). 
In jüngster Zeit wurden auch Feld- und Infektionsversuche mit dem Ziel 
unternommen, durch orale Verabreichung von Eigelbantikörpern Salmonellen aus 
den Tierbeständen zu verdrängen. Orale Gaben von antikörperhaltigem Eipulver, 
spezifisch gegen 6. Typhimurium oder 6. Dublin, führten zu einer Prävention gegen 
Salmonelleninfektionen bei Kälbern. Die Antikörper wurden über einen Zeitraum von 
7 bis 10 Tagen nach der Infektion mit 6. Typhimurium oder 6. Dublin verabreicht. 
Während alle Kälber der Kontrollgruppe starben und bei niedrigem Antikörpertiter die 
Mortalitätsrate zwischen 60 und 100 % lag, traten bei den mit dem höchsten Titer 
behandelten Tieren lediglich Diarrhoe und Fieber auf (YOKOYAMA et al., 1998b). 
Eigelbpräparationen von Tieren, immunisiert mit Außenmembranproteinen (OMP), 
Lipopolysacchariden (LPS) und Fimbrien von Salmonellen, wurden an experimentell 
mit Salmonellen infizierten Mäusen getestet. Die Gruppe von Mäusen, die mit 
spezifischen Antikörpern behandelt wurde, zeigte signifikant höhere Überlebensraten 
im Vergleich zu Mäusen, die nur  Eigelb von nichtimmunisierten Hühnern erhalten 
hatten (PERALTA et al., 1994). 
ÖZPINAR et al. (1996) führten eine Studie zum dosisabhängigen prophylaktischen 
Schutz bei Kälbern vor Neugeborenendiarrhoe durch Rotaviren mit Eigelbantikörpern 
durch. Es wurden Dosierungen von 2, 4  und 8 g Eipulver pro Tier und Tag 
eingesetzt, die im Vergleich zu den von ERHARD et al. (1993)  und LUX (1994) 
verwendeten Dosen deutlich niedriger lagen. Trotzdem wurden signifikante 
Verbesserungen in den Parametern Dauer des Durchfalls, Mortalität und 
Körpergewichtszunahme im Vergleich zur Kontrollgruppe erzielt. Selbst 2 g reichten 
zur Vorbeugung einer Diarrhoe bei den Kälbern aus. 
Junge Mäuse, die mit Hühnereiantikörpern versorgt wurden, konnten dadurch 
bemerkenswert gut gegen eine 5RWDYLUXV-Infektion geschützt werden (BARTZ et al., 
1980; EBINA et al., 1990; KUROKI et al., 1993; HATTA et al., 1993). Auch beim 
Menschen wurden Eiantikörper gegen Rotaviren wirkungsvoll eingesetzt (YOLKEN et 
al., 1988). 
Ein Feldversuch mit oraler Verabreichung von IgY spezifisch gegen Bovine Rotaviren 
(BRV), resultierte in einer signifikanten Steigerung des Körpergewichts und führte zur 
Senkung der hohen BRV-Ausscheidungsrate über den Kot von Kälbern im Vergleich 
zu Kontrolltieren (KUROKI et al., 1994; 1997). Solche Antikörper führten auch bei 
Katzen, experimentell mit BRV infiziert, zu einer Verminderung der 
Virusausscheidung über den Kot (HIRAGA et al., 1990). 
Eine interessante Anwendung für Eiantikörper ergab sich im Rahmen der Prophylaxe 
der Zahnkaries beim Menschen. Zahnkaries wird hauptsächlich durch 6WUHSWRFRFFXV
PXWDQV hervorgerufen (GIBBONS u. VAN HOUTE, 1975). Mit Hilfe einer 
Mundspülung, die Antikörper gegen den Keim enthielt, wurde getestet, inwieweit 




   
 
reduzieren kann. Als Ergebnis hemmten Anti-6FPXWDQV-Antikörper die Anheftung 
an speichelumhüllte Hydroxyapatitteilchen LQYLWUR und senkten die Konzentration an 
6FPXWDQV LQYLYR (HATTA et al., 1997b). Eine erfolgreiche Zurückdrängung dieses 
Erregers gelang auch bei 6FPXWDQV-infizierten Ratten. Über eine entsprechende 
Diät wurden die Eiantikörper gegen 6FPXWDQV oral verabreicht. Im Gegensatz zur 
Kontrollgruppe entwickelten diese Ratten signifikant weniger Karies (HAMADA et al., 
1991; OTAKE et al., 1991). 
Außerdem konnte beim Menschen demonstriert werden, dass das tägliche Gurgeln 
mit Antikörperpräparationen, spezifisch gegen 3VHXGRPRQDVDHUXJLQRVD die 
Besiedlung dieser Bakterien in der Lunge bei Patienten mit zystischer Fibrose 
verhinderte (CARLANDER et al., 1999a). 
Der schützende Effekt von Eigelb und Kolostrumpulver mit spezifischen Antikörpern 
gegen %RYLQHV&RURQDYLUXV(BCV) wurde an experimentell infizierten neugeborenen 
Kälbern untersucht. Kontrolltiere, die keine Antikörper erhalten hatten, erkrankten an 
Durchfall und starben alle sechs Tage nach der Infektion. Im Gegensatz dazu 
überlebten alle Tiere, die mit Kolostrum oder Eigelb gefüttert wurden (IKEMORI et al., 
1997). 
Einen therapeutischen und prophylaktischen Effekt konnten TSUBOKURA et al. 
(1997) sowohl mit bovinen Immunglobulinpräparationen aus der Milch als auch mit 
solchen vom Hühnerei an &DPS\OREDFWHUMHMXQL-infizierten Hühnern zeigen.  
Ebenso wurden Eigelbantikörper erfolgreich gegen <HUVLQLDUXFNHUL bei der 
Regenbogenforelle eingesetzt. Als Ergebnis dieses Infektionsversuches ergab sich 
eine marginale Reduktion der Mortalitätsrate und der intestinalen Besiedlung (LEE et 
al., 2000).  
Neben dieser Vielzahl von Studien am lebenden Tier wurden auch Untersuchungen 
LQYLWUR zur Wirkung polyklonaler Antikörper durchgeführt.   
YOKOYAMA et al. (1992) untersuchten beispielsweise, ob aus dem Eigelb (FROL-
immunisierter Hühner isolierte polyklonale Antikörper die Anheftung von (FROL an die 
Darmwand vermindern. Dazu wurde die präinkubierte Mischung aus Bakterien und 
Antikörpern mit intestinalen Epithelzellen, die aus dem Dünndarm vom Ferkeln 
präpariert waren, inkubiert. Die Ergebnisse verdeutlichen, dass das Anheften von 
Bakterien sowohl an das duodenale als auch an das ileale Epithel durch 
Eigelbantikörper stark gehemmt wird. 
Außer Infektionsversuchen bei Mäusen führten PERALTA et al. (1994) zusätzlich ,Q
YLWUR-Untersuchungen über die Anheftung von 6. Enteritidis an isolierte intestinale 
Epithelzellen der Maus in Anwesenheit von Fimbrienantikörpern durch. Es wurde 
ermittelt, wieviel Bakterien sich an 25 Epithelzellen anheften. Die Anzahl der 
Bakterien war erniedrigt, wenn die Bakterien zuvor mit Eigelbantikörper bzw. 
Kaninchenantiserum präinkubiert wurden.  
Die Inkubation von (FROL mit F18ab-Antikörperpräparationen aus Eiern (FROL- 




   
 
signifikanten Reduzierung der Bakterien, die sich an Epithelzellen, beschichtet in 
Mikrotiterplatten, anhefteten. Neben  JIN et al. (1998) testeten auch JÜNGLING et al. 
(1991) die ,QYLWURAktivität von Anti-(FROL K88-, K99-, 987P- und F41-Antikörpern, 
isoliert aus dem Eigelb von Hennen, die zuvor mit diesen Stämmen immunisiert 
worden waren, erfolgreich. Es ergab sich eine signifikante Reduzierung der Adhäsion 
von enterotoxischen(FROL an isolierte Enterozyten vom Schwein. 
Eine Reihe weiterer ,QYLWUR-Studien belegen ebenfalls den antiadhäsiven Einfluss 
von Eigelbantikörpern auf Bakterien (SUGITA-KONISHI et al., 1996; YOKOYAMA et 
al., 1998a; DEIGNAN et al., 2001). SUGITA-KONISHI et al. (2000) demonstrierten 
den schützenden Effekt spezifischer Anti-6. Enteritidis-Antikörper aus dem Eigelb 
immunisierter Hühner gegen enteroinvasive 6. Enteritidis auf humane intestinale 
Epithelzellen, T84- und Caco 2-Zelllinien. Sie entwickelten eine hemmende Aktivität 
auf die Adhäsion an, die Invasion in und die Penetration von Erregern durch 
epitheliale Zellmonolayer, wirkten aber auch der Destruktion der intestinalen 
Epithelzellen entgegen. Die Antikörper waren aber nicht in der Lage, die 





Zur Bekämfung wirtsspezifischer Salmonellosen wird das Instrumentarium der 
klassischen Seuchenbekämpfung angewendet. Das Ziel ist dabei die vollständige 
Verdrängung des Erregers aus dem gesamten Produktionsbereich. Seit Jahren ist 
das Freisein von 6 Gallinarum-Pullorum-Infektionen eine Grundvoraussetzung für 
die moderne Geflügelproduktion. 
Eine völlig andere Problematik stellen die nicht wirtsspezifischen (sekundären) 
Salmonelleninfektionen dar. Die Maßnahmen der klassischen Seuchenbekämpfung 
greifen hier nicht. Die Bekämpfung dieser nicht wirtsspezifischen Salmonellen kann 
bei ihrer ubiquitären Verbreitung demzufolge keine alleinige Maßnahme der 
Geflügelproduktion sein. 
Eine Ausmerzung ubiquitärer, nicht wirtsspezifischer 6DOPRQHOOD-Serovare ist derzeit 
unwahrscheinlich (DORN u. SCHWARZER, 1990). Das Ziel der Bekämpfungs-
konzepte muss darin bestehen, salmonellenfreie Eintagsküken für die 
Geflügelfleisch- und Eiproduktion bereitzustellen. Grundlage für eine wirksame 
Bekämfung von 6DOPRQHOOD-Infektionen in den Geflügelbeständen ist ein gutes 
Management in Verbindung mit umfangreichen veterinärhygienischen Maßnahmen 
(METHNER, 2001). Eine besondere Bedeutung kommt in diesem Zusammenhang 
dem Einsatz von 6DOPRQHOOD-Lebend- und Inaktivatimpfstoffen gegen 6. Typhimurium 
und 6. Enteritidis bei Elterntieren der Mast- und Legerichtung sowie bei Legehennen 




   
 
gelang damit, die Salmonellenbelastung der Geflügelbestände unter Kontrolle zu 
halten (SCHOBRIES, 1995).  
Unter dem Verfahren der „Competitive Exclusion“ (CE) versteht man die Applikation 
von Keimen der Darmflora adulter Tiere an Küken (METHNER, 2001). Die 
„ungefährlichen“, im wesentlichen anaeroben Keime der Normalflora halten dabei die 
Rezeptoren für die Salmonellen im Darmkanal besetzt (VIELITZ, 1993). Dadurch 
kann die bei den älteren Tieren nachweisbar größere Widerstandsfähigkeit gegen 
eine 6DOPRQHOOD-Infektion auf die hochgradig empfänglichen Eintagsküken 
übertragen werden (METHNER, 2000). Dieses Verfahren wird in Finnland seit Jahren 
empfohlen und hat sich in Skandinavien bewährt (NURMI et al., 1992). Die 
Verabreichung der Flora muss so früh wie möglich nach dem Schlupf erfolgen, damit 
den Salmonellen keine Chance zur Besiedlung des Magen-Darm-Traktes gegeben 
wird. Wichtig ist jedoch, dass die Tiere nicht bereits connatal infiziert wurden. In 
diesem Fall versagt das Nurmi-Verfahren. Weil die verwendeten Darmflorakulturen 
hinsichtlich ihrer mikrobiellen Belastung nicht vollständig definiert sind, werden diese 
Präparate in Deutschland nicht zugelassen (WERNER, 1998). 
Auch die Futtermittelindustrie hat im Rahmen der Salmonellenproblematik ihren 
Beitrag zu leisten, muss doch angenommen werden, dass 6. Enteritidis ursprünglich 
durch Futtermittel in Zuchtbetriebe eingeschleppt wurde und von diesen dann mit 
den Küken in die Legebetriebe gelangte (VIELITZ, 1993; GEUE u. SCHLÜTER, 
1998). Deshalb stellt die Pelletierung des Futters mit der damit verbundenen 
Erhitzung einen wichtigen Faktor zur Verhinderung futtermittelbedingter Infektionen 
dar.  
Ein völlig anderer Weg der Salmonellenbekämpfung wurde mit Futterzusätzen 
beschritten. Der klassische Effekt solcher Zusätze zielt zunächst auf die 
Dekontamination des Futters als Salmonellenträger ab. Seit Jahren werden 
organische Säuren zur Keimreduzierung im Futter als Konservierungsstoffe 
eingesetzt (WEINREICH, 1993). Aber auch Futterzusätze, die für eine 
Milchsäurebildung oder eine Rezeptorbeeinflussung im Darm sorgen und damit eine 
Salmonellenbesiedlung verhindern oder einschränken, werden verabreicht.  
Bemerkenswert ist, dass die eingangs erwähnte hohe Zahl alimentär bedingter 
Salmonellosen des Menschen für Schweden nicht gilt (SCHOBRIES, 1995). Die 
Salmonellenbekämpfung in der Geflügelhaltung erfolgt dort auf der Grundlage eines 
detailierten Programms, das nach der großen Salmonellenepidemie im Jahre 1953 
unterstützt durch die Regierung im Jahre 1970 gestartet wurde. Ziel ist die 
Bereitstellung salmonellenfreier Lebensmittel für den Verbraucher (WIERUP et al., 
1995; LINDQVIST, 1999). Folgende Maßnahmen stellen Grundelemente dieses 
Programms dar:  
Der Import von Lebendgeflügel und Bruteiern ist mit Ausnahme von Großelterntieren 
nicht erlaubt. Importierte Großelterntiere werden über einen Zeitraum von 15 Wochen 




   
 
Nachweis von Salmonellen kann eine Abschaffung der Herden veranlasst werden. 
Während der Quarantäne werden die Tiere mit hitzebehandeltem Futter versorgt. 
Elterntierbestände werden intensiv diagnostisch überwacht, und anfallende Bruteier 
unterliegen einer strengen bruthygienischen Behandlung. Broilermäster haben sich 
auf Veranlassung der Schlachtbetriebe fast vollständig dem Salmonellen-
kontrollprogramm angeschlossen. Alle zur Schlachtung vorgesehenen Bestände 
werden zwei Wochen davor bakteriologisch untersucht, 6DOPRQHOOD-positive Betriebe 
von der Schlachtung ausgeschlossen. Nach Reinigung  und Desinfektion der Ställe 
erhalten die Küken der beiden nachfolgenden Einstallungen Kulturen von 
Salmonellenantagonisten (Competitive exclusion) (SCHOBRIES, 1995). Für 
Legehennen besteht kein Bekämpfungsprogramm, auf freiwilliger Grundlage erfolgen 
jedoch Untersuchungen, die bei Salmonellennachweis zu entsprechenden 





Eine weitere Möglichkeit der Beeinflussung der Salmonellenbelastung bietet sich 
durch den Einsatz von Antibiotika. Sie gehören zu den Präparaten, die zur 
Behandlung bakterieller Erkrankungen bei Mensch und Tier, aber auch zur 
Prophylaxe sowie als Leistungsförderer in der Tierernährung genutzt werden 
(GÜRTLER et al., 2001).  
Hinsichtlich des Einsatzes derartiger Stoffe in der Tierhaltung wurden die 
Konsequenzen bislang vor allem im Rückstandsbereich gesehen, der mit der 
Verordnung (EWG) 2377/90 umfassend geregelt ist. Es wird jedoch immer wieder auf 
die Gefahr der Resistenzbildung durch den breiten Einsatz antimikrobieller 
Substanzen hingewiesen (FRIES, 2001). Neben der Verursachung von 
Lebensmittelvergiftungen haben u.a. auch bestimmte 6DOPRQHOOD-Stämme das 
Potenzial, Antibiotikaresistenzen zu verbreiten. Dies trifft besonders auf die 
polyresistente 6. Typhimurium, Lysotyp DT 104 zu, die auch beim Geflügel nach-
zuweisen ist (FEHLHABER, 2001a). 
Der Einsatz von Antibiotika bei Tieren, die der Lebensmittelgewinnung dienen, wird 
von vielen Autoren als Ursache des gehäuften Auftretens resistenter pathogener 
Mikroorganismen angesehen (BEUTIN, 1981; DAWSON et al., 1984; BITTER-
SUERMANN, 1996; HELMUTH u. PROTZ, 1997). Aufgrund der Erkenntnis, dass 
diese Substanzen neben der therapeutischen auch leistungsfördernde Wirkungen 
beinhalten, wurden zu Beginn der 50er Jahre Antibiotika in Form von 
Futtermittelzusatzstoffen kommerzialisiert und europaweit sowie in den USA zum Teil 
unreflektiert eingesetzt (VISEK, 1978; LEVY, 1992). Doch bereits in den 60er Jahren 




   
 
von Antibiotika in der Veterinärmedizin ein Risiko bei 6DOPRQHOOD-Infektionen darstellt, 
da resistente Keime über tierische Lebensmittel zum Menschen gelangen können. 
Aufgrund der Feststellung, dass Antibiotika über einen längeren Zeitraum in 
subtherapeutischen Dosen gegeben, einen hohen Selektionsvorteil für resistent 
gewordene Mikroorganismen erzeugen und über die Nahrungskette auf den 
Menschen übergehen können, ist das seither für den Menschen und das Nutztier 
gleichermaßen bedeutungsvolle und zunehmende Resistenzproblem immer wieder 
Bestandteil zahlreicher Untersuchungen (O'BRIEN et al., 1982; WALL et al., 1995;  
BALIS et al., 1996). Über die Rückentwicklungsgeschwindigkeit von Resistenzen ist 
wenig bekannt, so dass ein vorsichtiger Umgang mit antimikrobiellen Stoffen in den 
Tierhaltungen geboten ist (FRIES, 2001). 
Unter Berücksichtigung des Risikios eines Transfers resistenter Keime zwischen Tier 
und Mensch bzw. eines Überganges von Resistenzgenen von antibiotikaresistenten 
auf nichtresistente Bakterien wurden verschiedene Antibiotika, die ursprünglich als 
Leistungsförderer bei Tieren eingesetzt wurden, für Spezies der Lebensmittel-
gewinnung europaweit verboten. Nach der Futtermittelverordnung (2000) ist als 
antimikrobieller Leistungsförderer beim Geflügel nur noch Flavophospholipol 






Nach § 8 (1) Lebensmittel- und Bedarfsgegenständegesetz (LMBG) (1997) sind 
„Lebensmittel für andere derart herzustellen oder zu behandeln“, dass ihr Verzehr 
nicht geeignet ist, „die Gesundheit zu schädigen“. Was die Salmonellen betrifft, sollte 
dabei bereits in der Urproduktion die Eliminierung von Infektionserregern durch 
ständige Kontrollen sowie Impfung der Tiere mit dem Ziel der Schaffung 
salmonellenfreier Tierbestände  erfolgen (GROßKLAUS et al., 1991). 
Die nationale Umsetzung der „Richtlinie 92/117/EWG Zoonosen und Salmonellose-
Kontrolle zur Bekämpfung von Salmonellen beim Geflügel erfolgte durch die 1994 
erlassene Hühner-Salmonellen-Verordnung. In ihr sind Maßnahmen zur Minderung 
des Salmonelleneintrages in Geflügelzuchtbestände verbindlich festgelegt. Weiterhin 
schreibt sie die Impfung (aktive Immunisierung) von Junghennen in Beständen von 
Aufzuchtbetrieben mit mehr als 250 Tieren vor, die zum Zweck der Konsumeier-
produktion aufgezogen werden. 
Nach der Hühner-Salmonellen-Verordnung ist der Nachweis von 6. Enteritidis und 6. 
Typhimurium in Hühnerzuchtbetrieben und Brütereien mitteilungspflichtig. Die 
Ergebnisse nach dieser Verordnung fließen in die Meldungen der Bundesländer ein 




   
 
Der Bekämpfung der Salmonellenbelastung und -kontamination von Lebensmitteln 
wird auch durch die Hühnerei-Verordnung in der Fassung von Dezember 1994 sowie 
durch die in der Fassung von 1993 geltende Eiprodukte-Verordnung Rechnung 
getragen. Die § 1 Absätze 2 bis 4, § 2 Absatz 1 Nr. 2 sowie § 3 der Hühnerei-
Verordnung regeln den Umgang mit den Eiern vom Beginn der Lagerung im 
Erzeugerbetrieb bis zur Abgabe an den Verbraucher. Danach dürfen Eier ungekühlt 
nur bis zum 18. Tag und insgesamt nur 21 Tage nach dem Legen angeboten werden 
(TEUFEL, 2001). 
Mit § 3 Absatz 5 Nr. 3 a) sowie Nr. 4 der Eiprodukte-Verordnung (1993) wird die 
Herstellung salmonellenfreier Eiprodukte geregelt. Vorgeschrieben ist die 
regelmäßige Untersuchung der Produkte auf Salmonellenfreiheit. Im Hinblick auf die 
Produktion salmonellenfreier Eier und Eiprodukte kommt ferner der § 42 des 
Infektionsschutzgesetzes (2000) zum Tragen, der ein Beschäftigungsverbot für 
salmonellenausscheidende Personen in Lebensmittelbetrieben vorsieht. 
Aufgrund der Globalisierung des Lebensmittelhandels und der Ausweitung des 
Tourismus ergibt sich die Notwendigkeit einer europaweiten Überwachung der 
Salmonellose. Das europäische Surveillance-Netzwerk für enterale Infektionen 
(Enter-Net) dient dieser Aufgabe (ANONYMUS, 2000). 
Einen erweiterten Einblick in die epidemiologische Situation ermöglichte das 
Inkrafttreten der EU-Zoonosen-Richtlinie 92/117/EWG. Danach ist jeder 
Mitgliedsstaat der EU seit 1994 dazu verpflichtet, jährlich einen Trendbericht über 
den Verlauf und die Quellen von Zoonoseinfektionen zu erstellen. In Deutschland 
wurde am Bundesinstitut für gesundheitlichen Verbraucherschutz und 
Veterinärmedizin (BgVV) in seiner Eigenschaft als Nationales Referenzlaboratorium 
für Zoonosen ein System zur Erhebung eingerichtet, das auch die Zusammenstellung 
der in Lebensmitteln nachgewiesenen Salmonellen ermöglicht (HAPKE, 2000; 





















Zur Beantwortung der in der Einleitung formulierten Fragestellungen wurden 
insgesamt drei Versuchsansätze vorgenommen: 
 
Versuchskomplex A diente Untersuchungen zum Vermehrungsverhalten von 
Salmonellen im Eigelb unter dem Einfluss von Eigelbantikörpern.  
Im Versuchskomplex B wurde die Wirksamkeit von Eigelbantikörpern gegenüber 
Salmonellen in Fütterungsversuchen bei experimentell mit Salmonellen infizierten 
Legehühnern getestet. 
Bei Versuchskomplex C handelt es sich schließlich um ,QYLWUR-Untersuchungen zum 
Einfluss von Eigelbantikörpern auf die 6DOPRQHOOD-Virulenzfaktoren Adhäsion und 
Invasion. 
 
Die Untersuchungen wurden am Institut für Lebensmittelhygiene der 
Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig durchgeführt und waren Teil 
des Forschungsprojektes „Entwicklung eines innovativen Immunisierungsverfahrens 
bei akuter Salmonelleninfektion mittels antikörperhaltigen Volleipulvers zur Produkt- 
und Qualitätssicherung tierischer Lebensmittel“ des Instituts für Agrar- und 
Stadtökologische Projekte (IASP) Berlin, das durch das Bundesministerium für 
Wirtschaft und Technologie finanziert wurde. 
Folgende weitere Einrichtungen waren an den Untersuchungen beteiligt: 
- Bundesinstitut für gesundheitlichen Verbraucherschutz und Veterinärmedizin 
(BgVV), Fachbereich 4, Bakterielle Tierseuchen und Bekämpfung von Zoonosen, 
Jena,  
- Egg-Immun GmbH, Damsdorf, 
- Dr. Fooke Laboratorien GmbH, Neuruppin und 






Im Rahmen des Versuchskomplexes A sollte ermittelt werden, ob die nach 
Hyperimmunisierung mit 6. Enteritidis in das Eigelb übergegangenen Antikörper in 









In den Untersuchungen wurden Eidotter von Hühnern, die nach drei verschiedenen 
Varianten immunisiert worden waren, und Eidotter von nichtimmunisierten spezifisch 
pathogenfreien (SPF)-Hühnern als Kontrollgruppe verwendet (Tabelle 4). Die SPF-
Legehennen der Versuchsgruppen B und C wurden mehrfach immunisiert. 
 
Tabelle 4. Vorgehen  bei  der  Immunisierung  der  Legehennen in den Versuchs-









Lebendimpfstoff Salmovac SE® 




Lebendimpfstoff Salmovac SE® 
mehrfache Boosterung mit zwei  
6. Enteritidis-PT4-Stämmen  
D 




Bis zur Verwendung wurden die Eier jeder Versuchsgruppe im Kühlbrutschrank (Fa. 





Es wurden zwei verschiedene 6. Enteritidis-Stämme vom Phagentyp 4 (PT4) 
getestet. Sowohl bei 6. Enteritidis 2252/90 als auch bei  6. Enteritidis 535/90 handelt 
es sich um Isolate vom Ei, die vom Robert-Koch-Institut, Bereich Wernigerode 
stammen. 
Im Folgenden wird 6. Enteritidis 2252/90 als Stamm 1 und 6. Enteritidis 535/90 als 





Für jede Versuchsgruppe wurde das Vermehrungsverhalten beider 6DOPRQHOOD-
Stämme bei jeweils drei verschiedenen Kontaminationsdosen (10, 100 bzw. 1000 
kbE/ml Eigelb) untersucht. Dazu wurden Eidotter der Versuchsgruppen A bis D 
jeweils mit Stamm 1 und 2 mit den drei genannten Dosen beimpft, wodurch sich die 
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in Tabelle 5 dargestellten 24 Versuchsansätze, die alle zweimal wiederholt wurden, 
ergaben.  
 
Tabelle 5. Übersicht über die verschiedenen Versuchsansätze 
   
9*$ 9*% 9*& 9*'
Stamm1 Stamm 2 Stamm 1 Stamm 2 Stamm 1 Stamm 2 Stamm 1 Stamm 2 
KD I KD I KD I KD I KD I KD I KD I KD I 
KD II KD II KD II KD II KD II KD II KD II KD II 
KD III KD III KD III KD III KD III KD III KD III KD III 
 
VG    Versuchsgruppe 
KD I    Kontaminationsdosis 10 kbE/ml Eigelb 
KD II    Kontaminationsdosis 100 kbE/ml Eigelb 





Zur Herstellung der drei Kontaminationsdosen wurden die zwei Salmonellenstämme 
zunächst für jeweils 24 h in Nährbouillon I (Fa. Sifin, Art.-Nr. TN 1172)) angezüchtet. 
Über Verdünnungsstufen erfolgte dann die Einstellung auf die gewünschte Keimzahl 
von 10, 100 und 1000 kbE/ml Keimsuspension. 
Die Keimzahl in der Ausgangsbouillon wurde über einen Ausstrich auf Xylose-Lysin-
Desoxycholat (XLD)-Agar (Fa. Sifin, Art.-Nr. TN 1196) kontrolliert. Zum Ausstreichen 
wurde ein Spiralplater (Fa. Spiral Biotech, Typ 4000) verwendet. Die Nährböden 
wurden anschließend  bei 37 °C für 24 h im Brutschrank (Fa. Köttermann, Typ 2736) 
inkubiert. Zur Auszählung fand das Auswertungsgerät Artek Counter (Fa. Biosys, Typ 





Zur sterilen Gewinnung eines Eigelbgemisches für einen Versuchsansatz wurden  
Eier einer Versuchsgruppe aufgeschlagen, und das Eiklar wurde vom Eigelb 
getrennt. Ersteres wurde verworfen, das Eigelb in eine sterile Petrischale verbracht. 
Um eine schnittfeste sterile Oberfläche zu erhalten, wurde das Eigelb mit einem 
Butan-Gasbrenner abgeflammt und denaturiert. Mit einer sterilen Schere wurde dann 
ein Schnitt angelegt, der es ermöglichte, mit einer 10 ml-Einmalspritze (Fa. 
Werkstätte Chemie Photo, Art.-Nr. 9410010) das  Eigelb  (5 bis 8 ml) zu separieren.  
Insgesamt  wurden  so   viele   Eier (6 bis 10) geöffnet, bis eine ausreichende Menge 
von ca. 50 ml Eigelb für einen Versuchsansatz gewonnen war. Das aus 
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verschiedenen Eiern einer Versuchsgruppe erhaltene Eigelbgemisch wurde mit 
einem sterilen Glasstab verrührt. Die Gewinnung des Eidotters in Form von 






Zum Nachweis der Salmonellenfreiheit der Eigelbgemische wurden von allen 
Versuchsansätzen Kontrollausstriche auf XLD-Agar anlegt. Diese wurden bei 37 °C 





Zur Charakterisierung des Immunstatus der zur Beimpfung vorgesehenen Eidotter 
der Versuchsgruppen A, B, C und D  wurden aus verschiedenen Eigelbgemischen 
pro Versuchsgruppe 12 Stichproben entnommen, jeweils in 2 ml-Reaktionsgefäße 
(Fa. Werkstätte Chemie Photo, Art.-Nr. 0030120094) verbracht und bei –20 °C 
tiefgefroren. Die Untersuchung erfolgte dann im Veterinary Research Institute in 
Brno. Der Anti-6. Enteritidis-Antikörpertiter wurde dabei mit einem Enzyme-Linked 
Immunosorbent Assay (ELISA) und der Gesamt-ImmunglobulinY-Gehalt mit der 
Methode der  radialen Immundiffusion bestimmt. Nur in den Fällen, in denen Anti-
6. Enteritidis-Antikörpertiter nachweisbar waren, wurde auch der spezifische Anti-
6. Enteritidis-IgY-Gehalt mittels Mikromethode unter Verwendung von Bicinchoninic 





Die für einen Versuchsansatz gewonnen ca. 50 ml Eigelb wurden mit je einer der 
gewünschten Ausgangskeimdosis (10, 100 oder 1000 kbE/ml Eigelb) von einem der 
zwei 6DOPRQHOOD-Stämme beimpft. Zur Verteilung der Salmonellen wurde das Eigelb 
mit einem sterilen Glasstab homogenisiert. 
Anschließend erfolgte die Aufteilung der beimpften 50 ml Eigelb auf drei Fraktionen. 
Aus jeder der drei Ansätze wurde ein Ausstrich auf XLD-Agar  angelegt, um zu 
kontrollieren, ob die gewünschte Keimzahl wirklich vorlag. Die drei Fraktionen 
wurden dann in einen Kühlbrutschrank jeweils bei 15,  20 und 30 °C inkubiert. Die 
bebrüteten Eigelbproben wurden nach 2, 6 und 24 h post inoculationem quantitativ 
auf die Keimzahl untersucht. Dazu wurden mit dem Spiralplater  Direkt- und 
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Verdünnungsausstriche im Doppelansatz auf XLD-Agar angelegt. Nach 24 h erfolgte 
die Ermittlung der Keimzahlen mit Hilfe des Auswertungsgeräts Artek Counter. 
Als Parameter der Keimvermehrungsrate diente die Generationszeit. Darunter 
versteht man die Zeit, die zur Verdopplung der Ausgangskeimzahl einer 
Bakterienkultur nötig ist. Sie stellt somit den reziproken Wert der Anzahl an 
Zellteilungen in einer bestimmten Zeiteinheit dar. 
 




GZ  Generationszeit 
t1  Zeitpunkt 1 
t2  Zeitpunkt 2 
log KZ1 Logarithmus der zum Zeitpunkt t1 ermittelten Keimzahl 
log KZ2 Logarithmus der zum Zeitpunkt t2 ermittelten Keimzahl 
 
Es wurden die Generationszeiten für die Zeiträume 0 bis 24, 6 bis 24 und 2 bis 6 h 
nach der Kontamination unter Berücksichtigung der zu diesen Zeitpunkten ermittelten 





Die erhaltenen Ergebnisse wurden mit dem Statistikprogramm SPSS 10.0 bearbeitet. 
Zur Überprüfung, ob die Eidotter der Versuchsgruppen A, B, C und D voneinander 
unabhängige Proben darstellen, wurde der nichtparametrische U-Test nach MANN-
WHITNEY durchgeführt.  
Zur statistischen Prüfung von Unterschieden der Generationszeiten zwischen den 
Versuchsgruppen wurde aufgrund des geringen Stichprobenumfanges und des 
unbekannten Verteilungstyps nach Hinweisen von BIEBLER et al. (1984) einheitlich 
als Lageparameter der Median berechnet. Paarvergleiche erfolgten mit dem 
verteilungsfreien Test nach WILCOXON. Um eine Aussage über den Einfluss der 
Kontaminationsdosis auf die Generationszeit treffen zu können, wurde der 




                log 2 (t2 – t1) 
GZ = 
            (log KZ2 – log KZ1) 
  






In zwei Versuchsansätzen wurde der schützende Effekt von Eigelbantikörpern gegen 
eine Salmonelleninfektion bei experimentell infizierten SPF-Legehennen untersucht. 
Die Antikörper, isoliert aus den Eiern von mit 6. Enteritidis immunisierten Hühnern, 
wurden in Form von Volleipulver über das Futter verabreicht und ihr Einfluss auf die 





Das Volleipulver wurde durch die Egg-Immun GmbH, Damsdorf bereitgestellt. Zur 
Gewinnung spezifischer Antikörper wurden Hennen mit formalininaktivierten 
Ganzzellantigenen von den 6. Enteritidis-Stämmen 147 und 158 mehrfach 
immunisiert. Diese virulenten Stämme gehören dem Phagentyp 4 an und wurden aus 
Eiinhalt isoliert. Sie stammen vom BgVV, Fachbereich Jena. 
Bei den Tieren handelte es sich um etwa 16 Wochen alte Vorzugshennen „Lohmann 
braun“ der Pharma Ei GmbH Wildenhain, die unter SPF-Bedingungen gehalten und 
monatlich durch die Dr. Fooke Laboratorien GmbH, Neuruppin auf Salmonellen 
untersucht wurden.  
Zwei Wochen nach der Aufstallung wurden die 60 Tiere das erste Mal immunisiert.     
Tabelle 6 informiert über den zeitlichen Ablauf der Immunisierungen.  
 












+1 1ml Antigensuspension und 0,5 ml komplettes Freund‘sches Adjuvans, i.m. auf 4 
Depots in die tiefe Brustmuskulatur (1x109 kbE/ml Suspension) 
+2 1ml Antigensuspension und 0,5 ml inkomplettes Freund‘sches Adjuvans, s.c. 
(1x109 kbE/ml Suspension) 
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Die Eier wurden ab dem 42. Tag nach der ersten Immunisierung gesammelt, bei 
Kühlraumtemperatur maximal 30 Tage gelagert, danach aufgeschlagen und die 
Eimasse in sterile Behälter abgefüllt und gekühlt. Am nächsten Tag wurde die 
gewonnene Eimasse durch das Institut für Getreideverarbeitung GmbH Bergholz-
Rebrücke zu Trockeneipulver verarbeitet. Hierfür kam das technische Verfahren der 
Sprühtrocknung zur Anwendung. Durch die dabei erzielte Kerntemperatur von 70 °C 
wurde sowohl eine Trocknung als auch ein Pasteurisationseffekt erreicht. Der erzielte 





Sowohl die Kotproben und die Seren der zur Eipulverproduktion verwendeten 
Legehennen als auch die gelegten Eier und das daraus gewonnene Volleipulver 
wurden von der Dr. Fooke Laboratorien GmbH in Kontrolluntersuchungen auf das 





Dazu erfolgten Untersuchungen durch die Dr. Fooke Laboratorien GmbH, Neuruppin.  
Nach der Immunisierung der Hühner mit 6 Enteritidis-Antigen wurden die 
Volleipulverproben mit zwei verschiedenen Enzyme-Immuno-Assay (EIA)-Testkits 
nach den Angaben des Herstellers untersucht. Zum einen wurde der EIA-Testkit zum 
Nachweis von Antikörpern gegen 6 Enteritidis-H:g,m (IDEXX FlockCheck) und zum 
anderen der EIA-Testkit Salmotyp® Chicken-recSE-ELISA zum Nachweis von 





In beiden Versuchen wurden SPF-Tiere der Rasse White Leghorn (Fa. Lohmann 
GmbH, Cuxhaven) verwendet. Im Infektionsversuch 1 waren sie zu Versuchsbeginn  
47  Wochen und im  2. Versuch  52 Wochen alt. 
Nach der Anlieferung der Hühner an den Versuchsstandort Jena folgte zur 
Anpassung an die Haltungsbedingungen eine zweiwöchige Adaptationsphase. Die 
Legehennen wurden in eine Versuchs- und eine Kontrollgruppe getrennt und in einer 
nach außen hin isolierten Anlage in Bodenhaltung mit 16 h Lichttag aufgestallt. Die 
Fütterung erfolgte mit 125 g kommerziellem Futter ohne Antibiotikazusatz pro Tier 
und Tag, verteilt auf zwei Mahlzeiten. Tränkwasser stand ad libitum zur Verfügung. 





Im Versuch 1 wurden 76 Tiere auf 2 Gruppen aufgeteilt. Während eine Gruppe das 
antikörperhaltige Eipulver erhielt (Versuchsgruppe), dienten die Tiere der zweiten 
Gruppe als Kontrolltiere (Kontrollgruppe). Sie bekamen kein Volleipulver. Der  
Versuch 2 mit gleicher Gruppeneinteilung umfasste insgesamt 66 Tiere. 
Die Fütterung erfolgte durch betreuende Personen, denen nicht bekannt war, welche 
Tiere das Eipulver bekamen. Das dem Futter beigemischte Eipulver wurde über den 
gesamten Versuchszeitraum in einer Menge von 3 g pro Tier und Tag den Tieren der 
Versuchsgruppe verabreicht. Die Applikation des Eipulvers über das Futter begann 






Zu Versuchsbeginn wurde der 6DOPRQHOOD-Status der Versuchstiere durch das BgVV, 
Fachbereich 4 in Jena untersucht. Verwendung fanden hierfür Kloakentupferproben, 





Der verwendete Stamm 6 Enteritidis 147 PT 4 wurde aus Eiinhalt isoliert und vom 
Nationalen Referenzlabor für Salmonellen des BgVV typisiert. Seine Virulenz wurde 
anhand von experimentell infizierten Legehennen nachgewiesen (METHNER et al., 
1995b; 1995c). Die in den beiden Versuchen verwendete nalidixinsäure-resistente 
Variante 6. Enteritidis 147 Nalres wurde nach der Methode von SMITH et al. (1980) 
hergestellt. Auch diese Variante zeigte in zahlreichen Studien Virulenz durch die 
Fähigkeit, den Darm zu kolonisieren und in Leber, Milz sowie Organe des 
Reproduktionstraktes zu invadieren (METHNER u. STEINBACH, 1997; METHNER u. 





Die Herstellung der 6DOPRQHOOD-Suspension wurde durch das BgVV, Fachbereich 4 









Die Applikation der Keimsuspension erfolgte im BgVV, Fachbereich 4 in Jena in 
beiden Versuchen oral durch Kropfinstillation unter Verwendung einer Einmalspritze. 
Das in beiden Versuchen verabreichte Infektionsvolumen der Bakteriensuspension 
betrug 1 ml je Tier und orientierte sich wie die Infektionsdosis im wesentlichen an der 
Veröffentlichung von METHNER et al. (1995c). Die Infektionsdosis wurde so gewählt, 
dass ein Angehen der Infektion und eine erfassbare Erregerdynamik über den 
Untersuchungszeitraum zu erwarten war.  
In Versuch 1 wurden alle 76 Tiere beider Gruppen vor der morgendlichen Fütterung 
mit 2x109 kbE/Tier infiziert. Im Unterschied dazu lag die Dosis im Versuch 2 bei 
2x108 kbE/Tier, allerdings wurden nur 25 der 33 Tiere jeder Gruppe mit 6. Enteritidis 
infiziert. Jeweils 8 Hennen blieben als Kontakttiere uninfiziert. 
Während der Versuche wurden Tupferproben nach der Methode von METHNER et 





Zur Probengewinnung wurden die Eier zweimal täglich durch das Personal 
gesammelt. Sie wurden dabei nur an den Polbereichen berührt, so dass die Gefahr 
einer Kontamination zwischen den Eiern durch die einsammelnden Personen nicht 
gegeben war. Sie wurden nach Legedatum und getrennt nach Eiern der Versuchs- 
und solchen der Kontrollgruppe in dafür vorgesehene autoklavierte Eihorten 
verbracht. Aufgrund der Bodenhaltung war eine Zuordnung der gelegten Eier zum 
entsprechenden Einzeltier nicht möglich. 
Alle zwei Tage wurden die Eier von Jena zum Institut für Lebensmittelhygiene in 
Leipzig verbracht, nachdem sie bei einer Kühlschranktemperatur von 7 °C in Jena 
gelagert worden waren. Zur Aufrechterhaltung der Kühlkette wurden sie in einer 
Kühlbox transportiert. Am gleichen Tag begann die bakteriologische Untersuchung 
der Eier. Die Tabellen 15 und 16 (siehe Seite  63 und 65) informieren über die 
Anzahl der gelegten Eier in Bezug zur Tierzahl während der zwei Versuche. 
Zur Reisolierung des 6 Enteritidis-Infektionsstammes wurden die Eier mittels 
Plattenzählverfahren unter Verwendung von Selektivnährböden getrennt nach 
Eischale, Eiklar und Eigelb untersucht. Um auch sehr geringe Erregerzahlen oder 
subletal geschädigte Salmonellen nachweisen zu können, erfolgte eine 
Voranreicherung mittels gepufferten Peptonwassers (Fa. Sifin, Art.-Nr. TN 1137). 
Zur Untersuchung der Eischale wurde mit einem sterilen Tupfer, angefeuchtet in 
sterilem gepuffertem Peptonwasser, der unberührte Äquatorbereich der 
nummerierten Eier abgestrichen. Die Tupfer wurden jeweils in einen 
Homogenisationsbeutel (Fa. Werkstätte Chemie Photo, Art.-Nr. 9570046) gegeben, 
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der berührte Teil wurde abgebrochen und anschließend wurden 15 ml gepuffertes 
Peptonwasser hinzugegeben. Der Verschluss des Beutels erfolgte mit 
Universalbinder (Fa. Merck, Art.-Nr. 1294814). 
Zum Nachweis der Salmonellen im Eiinneren wurde zuerst der Äquatorbereich der 
Eischale mit Ethanol (vergällt; 96 %ig) (Bundesmonopolverwaltung für Branntwein, 
Art.-Nr. 641) desinfiziert. Mit einem sterilen Messer erfolgte dann die Öffnung des 
Eies. Das Eiklar wurde vom Eigelb getrennt und jeweils direkt in einen 
Homogenisationsbeutel gegeben. Die ca. 25 ml Eiklar wurden mit 70 ml gepuffertem 
Peptonwasser versetzt. Zur Überwindung der antibakteriellen Eigenschaft des Eiklars 
und damit zur Unterstützung des Wachstums der Salmonellen enthielt das 
Peptonwasser Ferrioxamin E (75 JO 1ährbouillon). Nach REISSBRODT und 
RABSCH (1993) wird mit Hilfe des Siderophors Ferrioxamin E der Eisenmangel im 
Eiklar ausgeglichen. Ferrioxamin E wirkt nicht nur in Voranreicherungsmedien, 
sondern auch in selektiven Anreicherungsnährmedien fördernd auf das 
Salmonellenwachstum (HEINONEN-TANSKI et al., 2000). 
Das Eigelb wurde in eine Plastikpetrischale (Fa. Greiner, Art.-Nr. 632180) verbracht. 
Danach erfolgte das Abflammen des Eigelbes mit einem Butan-Gasbrenner, um eine 
sterile koagulierte, schnittfähige Oberfläche zu erhalten. Mit einem sterilen Besteck 
wurde ein Schnitt anlegt und mit einer sterilen 10 ml-Einmalspritze das Eigelb 
gewonnen. Die Eigelbprobe, in der Menge schwankend zwischen 5 bis 8 ml, wurde 
in einen Homogenisationsbeutel verbracht. Zu dieser Probe wurden 10 ml 
gepuffertes Peptonwasser gegeben und die Beutel mit Universalbinder verschlossen. 
Der Eigelb-Peptonwasser-Mix wurde für 10 sec, der Eiklar-Peptonwasser-Mix für 
30 sec durch den Einsatz eines Lab-Blender Stomacher 400 (Fa. Seward, Typ BA 
7021) homogenisiert.  
Alle Proben wurden in den Kühlbrutschrank  verbracht und bei 37 °C inkubiert. Nach 
24 h erfolgte der Ausstrich der vorangereicherten Proben auf XLD-Agar. Dem Agar 
wurde bei der Herstellung als Antibiotikum Nalidixinsäure (Fa. Sigma-Aldrich Chemie, 
Art.-Nr. N4382) zugesetzt. Damit wurde das selektive Wachstum des nalidixinsäure-






Unter Verwendung des Statistikprogramms SPSS 10.0 wurden die Daten nach 
Testung auf Normalverteilung mit dem Chi2-Test überprüft. 
 
 






Im Rahmen des Versuchskomplexes C wurde LQYLWUR der Einfluss von 6DOPRQHOOD-
Dotterantikörpern, aber auch von 6DOPRQHOOD-Serumantikörpern auf die Adhäsion 






Bei der verwendeten Zellkultur handelte es um eine permanente Dünndarm- 
Epithelzelllinie von der Ratte mit der Bezeichnung IEC-6, die ursprünglich vom 
Deutschen Institut für Ernährungsforschung (DIE), Potsdam-Rehbrücke, stammt. Ihr 
morphologisches Erscheinungsbild ist durch die epithelartigen, adhärent in Inseln 
auswachsenden Zellen gekennzeichnet. 
Als Medium zur Kultivierung wurde HEPES-gepuffertes Minimum Essential Medium 
(MEM) (Fa. Life Technologies, Art.-Nr. 9105.2) mit 2,2 g/l NaHCO3 (Fa. Roth, Art.-Nr. 
8551.1) unter Zugabe von 1 ml Penicillin/Streptomycin (Penicillin: 100 IE/ml;  
Streptomycin: 100 JPO )D ,QYLWURJHQ $UW-Nr. 15140-122) und 10 ml Fetales 
Kälberserum (FKS) (Fa. Biochrom, Art.-Nr. 0115) je 100 ml Grundmedium eingesetzt.  
Alle drei bis vier Tage wurde die Zellinie in 50 ml Gewebekulturflaschen (Fa. Greiner, 
Art.-Nr. 690160) unter sterilen Bedingungen an der Laminar-Flow-Bank (Fa. 
Haraeus, Typ 12/2) subkultiviert. Die Einsaatdichte betrug dafür 1x105 Zellen/ml 
Grundmedium. 
Die 24stündige Anzüchtung der Monolayer für die Plattentests erfolgte in 250 ml 
Gewebekulturflaschen (Fa. Greiner, Art.-Nr. 658175). Die Einsaatdichte für die 
Plattentests lag bei 3x105 Zellen pro ml Grundmedium und Vertiefung einer 24-Loch- 
Gewebekulturplatte (Fa. Greiner, Art.-Nr. 662160). Die Arbeiten dazu wurden unter 
sterilen Bedingungen an der Laminar-Flow-Bank durchgeführt. Zur Einstellung der 
Zellzahl wurde  der Monolayer in der 250 ml Gewebekulturflasche zuerst trypsiniert. 
Dafür wurde das Grundmedium mit einer Akku-Pipette (Fa. Hirschmann, Typ L 
0100258) abgenommen und die Zellschicht mit Trypsin (Fa. Difco Laboratories, Art.-
Nr. 0152-17) behandelt. Dadurch lösten sich die angezüchteten Zellen vom Boden 
ab. Nach der Zugabe von frischem Grundmedium wurden die Zellen intensiv 
resuspendiert und ihre Anzahl in der Neubauer-Zählkammer (Fa. Haak) unter dem 
Lichtmikroskop (Fa. Olympus, Typ CK 2) ermittelt. Es wurden mindestens 4 große 
Quadrate diagonal ausgezählt. Der errechnete Mittelwert wurde zur Berücksichtigung 
des Kammervolumens von 10-4 cm3 mit 104 und zusätzlich mit dem 
Verdünnungsfaktor 10 multipliziert. Die so ermittelte Zellzahl je ml konnte nun durch 
entsprechende Verdünnung auf die gewünschte Zellzahl von 3x105 Zellen/ml und 
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Vertiefung eingestellt werden. Die Inkubation erfolgte im Brutschrank (Fa. Heraeus, 





Es wurden die in Tabelle 7 aufgelisteten verschiedenen 6DOPRQHOOD-Stämme auf ihre 
Adhäsivität und Invasivität unter dem Einfluss von Eigelb- und Serumantikörpern 
getestet.  
 
Tabelle 7. Übersicht  über die  verwendeten  6DOPRQHOOD-Stämme  und  ihre  Herkunft     













6. T. 45 B       (O:4) 1,4,5,12 i 1,2 L 
6. T. 27 B       (O:4) 1,4,5,12 i 1,2 B 
6T. 9098 B       (O:4) 1,4,5,12 i 1,2 B 
6. T. 421 B       (O:4) 1,4,5,12 i 1,2 B 
6. Agona B       (O:4) 1,4,5,12 f,g,s 1,2 L 
6. Cholerasuis C 1    (O:7) 6,7 c 1,5 L 
6. Infantis C 1    (O:7) 6,7,14 r 1,2 B 
6. Bovismorbificans C 2-3 (O:8) 6,8 r,i 1,5 B 
6. E. PT4 147 Nalr D 1    (O:9) 1,9,12 f,g,m,p 1,7 B 
6. E. PT4 2252/90 D 1    (O:9) 1,9,12 f,g,m,p 1,7 L 
6 E. PT3 D 1    (O:9) 1,9,12 f,g,m,p 1,7 L 
6. E. PT30 D 1    (O:9) 1,9,12 f,g,m,p 1,7 L 
6. Dublin 214/88 D 1    (O:9) 1,9,12 g,p - M 
6. Newington E 1  (O:3,10) 3,15 e,h 1,6 L 
 
L Institut für Lebensmittelhygiene, Veterinärmedizinische Fakultät Leipzig 
B BgVV, Fachbereich 4, Jena 





Die Salmonellen wurden aus einer 24-h-Bouillonkultur (Nährbouillon I) nach 
zweimaligem Abzentrifugieren der Erreger (Zentrifuge, Fa. Hettich, Typ Universal 16 
 Material und Methoden   
 
48 
R) bei 20 °C, 1690 x g für 10 min und jeweiliger Resuspension in 1 ml PBS+ 
vorbereitet. 
Nach dem Anlegen einer Verdünnungsreihe bis 10-4 wurden aus jeder 
Verdünnungsstufe 250 µl auf eine Mikrotiterplatte (Fa. Merck, Art.-Nr. 391Q1923) 
verbracht. Mit einem ELISA-Reader (Fa. Dynex, Typ MRX II) wurde mittels 
Trübungsmessung bei einer Wellenlänge von 450 nm die optische Dichte (OD) 
ermittelt. Über eine Regressionstabelle konnte dann die Keimzahl entsprechend zum 
Messwert der OD abgelesen werden. Die keimzahlabhängige Regressionstabelle 
wurde zuvor durch Trübungsmessungen von Proben einer Verdünnungsreihe im 
ELISA-Reader  bei der gleichen Wellenlänge erstellt. Durch Verdünnung ergab sich 
die gewünschte Konzentration der Salmonellensuspension von 1x106 kbE/ml. 
Die Kontrolle der exakten Keimzahleinstellung der Ausgangsbakteriensuspension 
erfolgte mit Hilfe einer Keimzählung durch Erstellung einer Verdünnungsreihe und 





In den Zellkulturtests wurde das in den beiden Infektionsversuchen eingesetzte 
Volleipulver (siehe 3.2.1) (Egg-Immun GmbH, Damsdorf) vergleichend mit Kontroll-
eipulver von nichtimmunisierten Tieren (Fa. Sanovo Eiprodukte GmbH und Co., 
Zeven) an den verschiedenen 6DOPRQHOOD-Stämmen geprüft. Das Eipulver wurde in 
einer Verdünnung von 1:10 und 1:100 getestet. 
Außerdem wurde die antiadhäsive und antiinvasive Wirkung von Serum infizierter 
Tiere des Infektionsversuches (siehe 3.2) in verschiedenen Verdünnungen (1:10; 
1:100) im Vergleich zu Serum von SPF-Tieren an verschiedenen Salmonellen-
Stämmen untersucht. 
Bei allen Versuchsansätzen wurde zusätzlich zur Kontrolle PBS+, ein Zellpuffer, 





Der EIA-Testkit Salmotyp® Chicken-recSE-ELISA diente zum Nachweis von 












Dazu wurde das Zellkulturmedium aus den einzelnen mit Zellmonolayer 
bewachsenen Vertiefungen einer 24-well-Gewebekulturplatte abgesaugt. Danach 
wurde der Zellmonolayer durch Zugabe von etwa 1 ml PBS+ gewaschen. Nach 
Absaugen der Waschlösung erfolgte die Zugabe von 0,5 ml Antikörperlösung in 
verschiedenen Verdünnungen und 0,5 ml der Bakteriensuspension, eingestellt auf 
1x106 kbE/ml in PBS+ mit 1 % FKS und zu allen wells. 
Nun folgte die dreistündige Inkubation der Gewebekulturplatte im Kühlbrutschrank 





Nach Beendigung der Inkubation wurde die Bakteriensuspension abgesaugt. Zur 
Entfernung der nicht adhärierten oder invadierten Bakterien wurde der Zellmonolayer 
zweimal mit PBS+ gewaschen. 
Zur Bestimmung der Adhäsivität, der als Maß die Anzahl der insgesamt zell-
assoziierten (adhärierten und invadierten) Keime zugrunde liegt, wurden in einem 
Teil der wells die Zellen lysiert. Dazu wurden 0,2 ml einer 1 %igen Triton X-100 
Lösung (Fa. Sigma- Aldrich, Art.-Nr. T9284) in die entsprechenden wells pipettiert 
und nach 2 Minuten 0,8 ml PBS+ zugegeben. Die lysierten Zellen wurden gut 
resuspendiert, und die Suspension wurde in ein steriles Reaktionsgefäß überführt. 
Anschließend erfolgte die Ermittlung der Bakterienkonzentration durch Keimzählung. 
Dazu wurde eine Verdünnungsreihe erstellt und 0,1 ml aus jeder Verdünnung auf 
XLD-Agar ausgestrichen. 
Um die invadierten Keime zu bestimmen, wurden dem anderen Teil der wells nach 
dem letzten Waschen 0,5 ml PBS+ mit 1 % FKS und 150 µg/ml Gentamicin (Fa. 
Sigma-Aldrich, Art.-Nr. G1264) zupipettiert, um alle extrazellulären Bakterien 
abzutöten, ohne in die Zellen einzudringen. 
Nach zweistündiger Inkubation bei 37 °C im Kühlbrutschrank wurde der gentamicin-
haltige Überstand abgesaugt, der Zellmonolayer zweimal mit PBS+ gewaschen, und 
die Zellen wurden wie oben beschrieben mit Triton X-100 lysiert. Die intrazellulären 
Bakterien wurden ebenfalls durch Keimzählung ermittelt (Abbildung 3). 




Abbildung 3. Ablauf zur Bestimmung von Adhäsivität und Invasivität von Salmonellen 
(nach BgVV, Fachbereich Jena) 
24-Loch-Platte 
Bestimmung der zellassoziierten         Bestimmung der invadierten 
         Salmonellen             Salmonellen 
 
Aussaat von je 3x105 Zellen pro Vertiefung 
In Zellkulturmedium 
Inkubation (24 h, 37 °C, 5 % CO2) 
Zugabe von 0,5 ml Bakteriensuspension und 
 0,5 ml Volleilösung/ Serum pro Vertiefung 
Absaugen des Zellkulturmediums und  
1 x Waschen mit PBS+ 
Absaugen der Suspension 
2 x Waschen mit PBS+ 
Inkubation (3 h, 37 °C) 
Zugabe von Gentamicin 
Inkubation (2 h, 37 °C) 
Zelllyse 2 min mit Triton X-100 
(1 % in PBS) 
Verdünnung der Lysate 
Ausplattierung der Verdünnungen auf XLD-Agar 
Inkubation (20 h bei 37 °C) 
Auszählung der kbE 
Absaugen des Überstandes,  
2 x Waschen mit PBS+ 
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Die Ergebnisse des Adhäsions- und Invasionsassays wurden als Prozentsatz der 
zellassoziierten Keime (= zelladhärente Keime plus intrazelluläre Keime) bzw. der 
invadierten Keime in Bezug zur Ausgangskeimzahl angegeben: 
 
 





Dinatriumhydrogenphosphat x 12H2O 
Kaliumdihydrogenphosphat 
Magnesiumchlorid 













Die Auswertung des erhaltenen Datenmaterials erfolgte mit dem Statistikprogramm 















                          (kbE eines wells /ml) 
Prozentualer Anteil =                           x 100 
















Um eine Aussage über den Antikörpertiter nach Immunisierung mit 6. Enteritidis in 
den einzelnen Versuchsgruppen treffen zu können, wurden 12 Eidotterproben aus 
jeder der 4 Versuchsgruppen stichprobenartig sowohl auf ihren Anti-6. Enteritidis-
Antikörpertiter als auch quantitativ auf ihren Gesamt-IgY-Gehalt und spezifischen 
Anti-6. Enteritidis-IgY-Gehalt (nur bei Proben, bei denen ein Anti-6. Enteritidis-
Antikörpertiter nachgewiesen wurde) untersucht. 
In Tabelle 9 sind die Ergebnisse zum Anti-6. Enteritidis-Antikörpertiter der 
Eidotterproben dargestellt. Im Gegensatz zu den Versuchsgruppen A und D, bei 
denen das Eidotter von Legehennen stammte, die nicht hyperimmunisiert wurden, 
handelte es sich bei den Versuchsgruppen B und C um Eidotter von mehrfach 
immunisierten Tieren. Das Vorgehen in den Gruppen A, B, C und D ist unter 3.1.1 
näher erläutert. 
 
Tabelle 9. Anti-6. Enteritidis-Antikörpertiter  in  Eidotterproben  der  Versuchsgruppen   
      A, B, C und D 
 
9HUVXFKVJUXSSH6WLFKSUREHQ
1U $ % & '
1 0 1:10 1:320 1:10 
2 0 1:10 1:640 0 
3 0 1:160 1:640 0 
4 1:20 1:160 1:1280 0 
5 0 1:10 1:1280 0 
6 0 1:20 1:320 0 
7 0 1:40 1:320 0 
8 0 1:40 1:160 0 
9 0 1:80 1:160 0 
10 0 1:80 1:640 0 
11 0 1:40 1:320 0 
12 0 1:40 1:320 0 
 






Die höchsten Anti-6. Enteritidis-Antikörpertiter waren in der hochimmunisierten 
Gruppe C zu verzeichnen. Sie lagen in einem Bereich von 1:160 bis 1:1280. Danach 
folgten die Eidotterproben der Versuchsgruppe B mit Titern zwischen 1:10 und 1:160. 
In den Gruppen A und D waren hingegen bis auf jeweils eine Probe alle anderen 
negativ. Mit Ausnahme des Vergleiches zwischen den Versuchsgruppen A und D 
erwiesen sich alle anderen Unterschiede als signifkant (p  
 
Quantitative Untersuchungen wurden hinsichtlich des Gesamt-IgY-Gehaltes vorge-
nommen (Tabelle 10).  
 
Tabelle 10. Gesamt-IgY-Gehalt  in  Eidotterproben  der Versuchsgruppen A, B, C und  
        D in mg/g Eigelb 
 
9HUVXFKVJUXSSH 6WLFKSUREHQ
1U $ % & '
1 9,5 7,9 7,6 6,3 
2 8,8 7,9 8,6 5,8 
3 7,5 9,0 9,0 5,8 
4 8,1 8,6 8,6 5,8 
5 7,8 7,9 8,6 6,3 
6 8,8 7,6 8,3 6,1 
7 7,9 7,6 7,9 6,3 
8 7,3 7,0 7,1 6,3 
9 8,6 8,6 8,0 7,1 
10 8,3 7,9 8,4 6,9 
11 7,6 8,6 8,4 6,4 
12 7,6 8,3 7,8 5,9 
 
A/D; B/D; C/D p  0,001 
 
Bei den Eidotterproben der Gruppe C lagen die Gesamt-IgY-Werte zwischen 7,1 bis 
9,0 mg/g Eigelb. Nach Prüfung mit dem U-Test nach MANN-WHITNEY erwiesen sich 
die Differenzen zwischen den Versuchsgruppen A, B und C als insignifikant. 
Dagegen waren diese drei Gruppen signifikant von der Gruppe D verschieden 
(p  0,001).  
 
Tabelle 11 enthält Angaben zum spezifischen Anti-6. Enteritidis-IgY-Gehalt im Eigelb 








   
 
Tabelle 11.  Anti-6 Enteritidis-spezifischer  IgY-Gehalt  in  Eidotterproben  der  Ver- 
         suchsgruppen A, B, C und D in mg/g Eigelb 
 
9HUVXFKVJUXSSH 6WLFKSUREHQ
1U $ % & '
1 n.u. < 0,02 0,5 n.u. 
2 n.u. < 0,02 0,5 n.u. 
3 n.u. 0,2 0,5 n.u. 
4 < 0,02 0,3 0,7 n.u. 
5 n.u. < 0,02 0,6 n.u. 
6 n.u. 0,2 0,2 n.u. 
7 n.u. < 0,02 0,4 n.u. 
8 n.u. < 0,02 0,3 n.u. 
9 n.u. 0,2 0,4 n.u. 
10 n.u. 0,2 0,6 n.u. 
11 n.u. < 0,02 0,4 n.u. 
12 n.u. < 0,02 0,6 n.u. 
 
n.u.    nicht untersucht 
B/C     p  0,001 
 
Die höchsten Gehalte an Anti-6. Enteritidis-spezifischem IgY waren bei den 
Eigelbstichproben der hyperimmunisierten Gruppe C zu verzeichnen. Sie reichten 
von 0,2 bis 0,7 mg/g Eigelb. Das von HAAK-FRENDSCHO (1994) angegebene 
Verhältnis zwischen spezifischem IgY- und Gesamt-IgY-Gehalt von 1:10 konnte 
somit bestätigt werden. Im Vergleich zur Versuchsgruppe C wiesen die Proben der 
Gruppe B signifikant niedrigere spezische IgY-Gehalte im Bereich von  0,02 bis 
0,3 mg/g Eigelb auf (p  0,001).  
Wie zu erwarten, wurden keine Titer bei Eigelbproben der Kontrollgruppe detektiert. 
Die Eier von Tieren, die nur eine Grundimmunisierung erfahren hatten und später 
nicht noch einmal geboostert wurden (Versuchsgruppe A), wiesen ebenfalls keine 
Anti-6. Enteritidis-Antikörpertiter auf. Folglich wurde bei diesen beiden Gruppen auf 
den quantitativen Nachweis von Anti-6. Enteritidis-spezifischem IgY verzichtet. 
 
Die Ergebnisse zeigen, dass die Eier nichtimmunisierter Tiere keine spezifischen 
Antikörper gegen 6. Enteritidis enthielten, während im Eidotter von 
hyperimmunisierten Hennen eine signifikante Anti-6. Enteritidis-spezifische 












Vor der Kontamination der Eigelbgemische mit Salmonellen erwiesen sich alle 





In Abbildung 4 sind die auf der Keimzahlbestimmung nach einer Inkubationszeit der 
kontaminierten Eigelbproben von 2 bis 6 h basierenden Medianwerte der 
Generationszeiten für den 6 Enteritidis-Stamm 1 dargestellt. Vorversuche hatten 
ergeben, dass die stärksten Keimzahlveränderungen pro Zeiteinheit 2 bis 6 h nach 
der Kontamination des Eigelbes zu verzeichnen waren. Dem Anhang sind zusätzlich 
aus den Tabellen 22 und 23 die Generationszeiten, berechnet auf der Grundlage der 
Keimzahlen nach einer Inkubationszeit von 6 und 24 bzw. 0 und 24 h nach der 
Kontamination zu entnehmen. 
Betrachtet man die Medianwerte der Generationszeiten innerhalb einer 
Versuchsgruppe bei unterschiedlichen Inkubationstemperaturen, ist zu erkennen, 
dass bei allen Kontaminationsdosen und beiden 6. Enteritidis-Stämmen die 
Generationszeiten bei einer Inkubationstemperatur von 15 °C erwartungsgemäß 
deutlich größer waren als die bei 30 °C. Ein solcher Befund geht auch aus den 
Tabellen 22 und 23 hervor.  
Unter Berücksichtigung von einem der beiden 6. Enteritidis-Stämme, der gleichen 
Inkubationstemperatur und einer übereinstimmenden Kontaminationsdosis  konnten 
keine signifikanten Unterschiede im Vermehrungsverhalten der Salmonellenstämme 
zwischen den Versuchsgruppen A, B, C und D festgestellt werden (p > 0,05) 
(Tabelle 12). Dies ist also auch nicht der Fall beim Vergleich zwischen Eidotter von 
Eiern hyperimmunisierter Legehennen (Versuchsgruppe C) und Eidotter separiert 
aus Eiern von nichtimmunisierten Kontrollhennen (Versuchsgruppe D).   
Mit Hilfe des H-Tests nach KRUSKAL-WALLIS  konnte gezeigt werden, dass mit 
95 %iger Sicherheit die Infektionsdosis bei einer übereinstimmenden Inkubations-
temperatur keinen Einfluss auf die Generationszeit besitzt. Wenn dann jeweils die 
drei verschiedenen Kontaminationsdosen zu einer Gruppe zusammengefasst 
wurden, ließen sich mit dem WILCOXON-Test keine signifikanten Unterschiede 




   
 
 
Abbildung 4. Medianwerte der Generationszeiten (basierend auf der Keimzahl-
bestimmung 2 und 6 h nach der Eigelbkontamination) von einem          
6. Enteritidis-Stamm bei unterschiedlichen Kontaminationsdosen und 
unterschiedlichen Inkubationstemperaturen 
 





































































Tabelle 12. Medianwerte der Generationszeiten (basierend auf der Keimzahl-
bestimmung 2 und 6 h nach der Eigelbkontamination) von zwei              

















1 I 15 2,30 2,52 5,43 5,43 n.s. 
1 II 15 7,05 9,24 12,00 8,37 n.s. 
1 III 15 6,98 9,24 8,89 4,41 n.s. 
1 I 20 1,77 1,89 1,72 1,41 n.s. 
1 II 20 1,44 1,75 1,77 1,52 n.s. 
1 III 20 1,23 1,82 1,78 1,35 n.s. 
1 I 30 0,54 0,49 0,48 0,54 n.s. 
1 II 30 0,55 0,52 0,48 0,55 n.s. 
1 III 30 0,53 0,54 0,54 0,52 n.s. 
2 I 15 5,43 3,03 5,43 6,84 n.s. 
2 II 15 8,62 7,90 10,40 4,55 n.s. 
2 III 15 4,60 4,74 7,38 5,53 n.s. 
2 I 20 1,82 1,47 1,64 2,13 n.s. 
2 II 20 1,35 1,77 1,92 1,42 n.s. 
2 III 20 1,49 1,71 1,72 1,18 n.s. 
2 I 30 0,54 0,49 0,48 0,50 n.s. 
2 II 30 0,53 0,49 0,49 0,55 n.s. 
2 III 30 0,51 0,51 0,51 0,51 n.s. 
 
KD   Kontaminationsdosis 
I   ca. 10 kbE/ml Eigelb 
II   ca. 100 kbE/ml Eigelb 
III   ca. 1000 kbE/ml Eigelb 
IT   Inkubationstemperatur in °C 



















Während der Immunisierungsphase konnten von der Dr. Fooke Laboratorien GmbH 
keine Salmonellen in den Kotproben des Legehennenbestandes, der der Herstellung 
antikörperhaltigen Volleipulvers diente, nachgewiesen werden. Die bakteriologische 
Untersuchung der Seren der immunisierten Tiere auf Salmonellen verlief ebenfalls 
negativ. Auch die gelegten Eier und das daraus hergestellte Volleipulver erwiesen 







Vor der Verarbeitung der Eiinhaltes zu Volleipulver wurden mit EIA-Testkits die Anti-
6. Enteritidis-Antikörpertiter im Eidotter untersucht. Sie erreichten Werte von 1:64 bis 
1:800 (IDEXX) bzw. 1:400 (Screening Labor Diagnostik Leipzig) (nicht als Tabelle 
ausgewiesen).  
Die Eipulverproben wurden ebenfalls mit EIA-Testkits zum Nachweis von 
Geißelantikörpern auf den Antikörpertiter untersucht. Im IDEXX-Test (IDEXX 
FlockChek) wiesen die geprüften Chargen nach einer Vorverdünnung von 1:5 einen 
Antikörpertiter von 1:32 bis 1:64 auf (Tabelle 13), und im Test von Labor Diagnostik 
Leipzig (Salmotyp R Chicken-recSE-ELISA) lagen sie über 1:400.  
 
Tabelle 13. Anti-6. Enteritidis-Antikörpertiter im  Versuchseipulver (Vorverdünnung  in  
        Verdünnungspuffer 1:5) mit dem EIA-Testkit IDEXX FlockChek 
 
$QWLN|USHUVFUHHQLQJ(LSXOYHUSUREH       
1 pos. pos. pos. pos. pos. neg. neg. 
2 pos. pos. pos. pos. pos. neg. neg. 
3 pos. pos. pos. pos. pos. pos. neg. 
4 pos. pos. pos. pos. pos. pos. neg. 
 
pos.     positiv   







Es konnte somit mit handelsüblichen EIA-Testkits nachgewiesen werden, dass in 
dem mittels Sprühtrocknungsverfahren hergestellten Hühnervolleipulver mehrfach 
immunisierter Hennen reaktionsfähige Antikörper gegen 6 Enteritidis H:g,m-
Antigene vorhanden waren. Dabei lagen die Titer im Eipulver ähnlich hoch wie die 
ebenfalls gemessenen Titer im Serum der immunisierten Hennen, denn die Hühner 
wiesen Antikörpertiter zwischen 1:40 und 1:320 im IDEXX  FlockChek und 1:400 im 





Untersuchungen auf das Vorkommen von Salmonellen wurden am Versuchsstandort 
Jena durchgeführt. Alle Kloakentupferproben der Tiere beider Infektionsversuche 





Im Versuch 1 führte die orale Infektion der Legehennen in einer Dosis von 
2x109 kbE/Tier bei einigen Tieren vom 4. bis 8. Tag nach der Infektion zu einer 
leichten Diarrhoe und zu einem Rückgang der Legeleistung (Abbildung 5). Lag 
letztere  vor  der  Infektion  und während der ersten Tage danach bei über 90 %, 
sank sie eine Woche p.i. auf 80 %. Vom 10. Tag nach der Applikation der 
Keimsuspension an erreichte die Legeleistung wieder das ursprüngliche Niveau. 
Zwischen der Versuchs- und Kontrollgruppe gab es im Hinblick auf die Schwere der 
Diarrhoe und im Verlauf der Legeleistung keine Unterschiede. Todesfälle waren 
weder in der Versuchs- noch in der Kontrollgruppe zu verzeichnen. 
Im Versuch 2 kam es bei einer Infektionsdosis von 2x108 kbE/Tier weder zu 
klinischen Krankheitserscheinungen noch zu einer Beeinträchtigung der Legeleistung 
(Abbildung 6). Es traten ebenso wie im Versuch 1 im Verlauf des Infektionsversuches 





   
 
 
Abbildung 5. Vergleich  der  Legerate  zwischen  den  Tieren  mit Eipulverzufütterung        




Abbildung 6Vergleich der Legerate zwischen  den Tieren mit Eipulverzufütterung 
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Im Infektionsversuch 1 waren vor der oralen Infektion alle untersuchten Eier 
6DOPRQHOOD-negativ.
Im gesamten Infektionsversuch 1 waren nach der Infektion von 238 untersuchten 
Eiern der  Versuchsgruppe insgesamt  64,3 %  positiv, d. h., es wurden in 
mindestens einem der drei Kompartimente Eischale, Eiklar bzw. Eigelb Salmonellen 
nachgewiesen. Da die Rate positiver Eischalen in der Versuchsgruppe nur bei 
60,0 % lag, gab es folglich Eier, die im Eiinhalt positiv waren, bezüglich der Eischale 
aber nicht. In der Kontrollgruppe waren von 253 Eiern 55,7 % positiv, jedes 
6DOPRQHOOD-positive Ei erwies sich hinsichtlich des Vorkommens von Salmonellen 
auch als positiv auf der Eischale (Tabelle 14).  
 
Tabelle 14. Vergleich des 6DOPRQHOOD-Nachweises in den Eikompartimenten während  
        beider Infektionsversuche  zwischen  den Versuchs- und Kontrollgruppen 
 
6DOPRQHOOD,VROLHUXQJHQ$Q]DKOGHU(LHU
DEVROXW SUR]HQWXDO9HUVXFK .RPSDUWLPHQWH 9* .* 9* .*
&KL  7HVW
Ei (gesamt) 153/238 141/253 64,3 55,7 p  
Eischale 142/238 141/253 60,0 55,7 n.s. 
Eiklar 18/238 6/253 7,6 2,4 p  1 
Eigelb 14/238 7/253 5,9 2,8 n.s. 
Ei (gesamt) 48/362 110/373 13,3 29,4 p  
Eischale 48/362 109/373 13,3 29,2 p  
Eiklar 1/362 2/373 0,3 0,5 n.s. 
2 
Eigelb 2/362 9/373 0,6 2,4 p  

n.s.   nicht signifikant 
VG   Versuchsgruppe 
KG   Kontrollgruppe 
 
Bereits am 1. Tag p.i. wurden in beiden Gruppen hohe Raten an Salmonellen von 
der Eischale isoliert. Dieser Anstieg setzte sich im Verlauf der ersten Woche stetig 
fort und erreichte am Tag 8 p.i. mit jeweils 100 % positiver Eischalen den Höhepunkt. 
Bis zum 11. Tag p.i. hielt dieses hohe Niveau an, um dann vom 13. Tag p.i. an bis 
zum Versuchsende wieder deutlich abzusinken. In den meisten Fällen war der 
Erreger am Ende der Versuche auf der Eischale nicht mehr nachweisbar (Tabelle 
15).  
Abbildung 7 verdeutlicht den Verlauf der Nachweisrate von 6. Enteritidis auf der 
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Aus Tabelle 14 geht hervor, dass zwischen der Versuchs- und der Kontrollgruppe 
kein signifikanter Unterschied in den Isolierungsraten von Salmonellen von der 
Eischale festgestellt wurde.  
 
Abbildung 7. Vergleich  der  6. Enteritidis-Isolierungen   von   der  Eischale zwischen   
                     Tieren  mit  Eipulverzufütterung  (Versuchsgruppe)   und   den  Kontroll-
  tieren (Kontrollgruppe) (Infektionsversuch 1) 
 
Tabelle 24 (siehe Anhang) informiert über den Nachweis von 6. Enteritidis im Verlauf 
des Versuches 1 im Eiklar. In der Versuchsgruppe erwiesen sich 18 Proben als 
positiv. In der Kontrollgruppe wurde lediglich bei 6 Eiern der Infektionsstamm aus 
dem Eiklar reisoliert. Damit war das  Eiklar  der  Kontrollgruppe  insgesamt signifikant 
geringer belastet als das der Versuchsgruppe (p  0,05) (Tabelle 14). 
Aus Tabelle 25 (siehe Anhang) geht der Verlauf der 6DOPRQHOOD-Nachweise im Eigelb 
im Infektionsversuch 1 hervor. Es wurden über den gesamten Untersuchungs-
zeitraum bei 21 Eigelbproben Salmonellen isoliert, und zwar 14 mal in der Versuchs- 
und 7 mal in der Kontrollgruppe. Dieser Unterschied war aber nicht signifikant 
















Tabelle 15. Vergleich der Anzahl der Tiere, der Anzahl der  Eier  und  der  Nachweise  
des Infektionsstammes 6. Enteritidis auf der Eischale zwischen   
Versuchs- und Kontrollgruppe (Infektionsversuch 1) 
 




9* .* 9* .* 9* .* 9* .*
-1 24 25 23 23 0 0 0 0 
0 24 25 23 23 0 0 0 0 
1 24 25 23 24 7 2 30,7 8,3 
2 24 25 24 23 7 10 29,2 43,5 
3 21 22 21 20 13 5 61,9 25,0 
4 21 22 20 19 14 9 70,0 47,4 
5 18 19 15 16 11 8 73,3 50,0 
6 18 19 16 15 12 15 75,0 100,0 
7 18 19 16 17 15 15 93,8 88,2 
8 15 16 12 16 12 16 100,0 100,0 
9 15 16 11 13 10 12 90.9 92,3 
10 12 13 12 12 11 11 92,3 91,7 
11 12 13 12 12 8 12 66,7 100,0 
12 9 10 9 10 7 6 77,8 54,5 
13 9 10 9 10 2 2 22,2 20,0 
14 9 10 7 10 3 7 43,0 70,0 
15 7 8 7 8 3 4 43,0 50,0 
16 7 8 6 8 2 3 33,3 37,5 
17 4 5 4 5 2 2 50,0 40,0 
18 4 5 4 5 1 0 25 0 
19 4 5 4 4 2 0 50 0 
 
+ 
 abnehmende Tierzahl resultiert aus Schlachtungen zum Zweck des 6DOPRQHOOD-




Im gesamten Infektionsversuch 2 mit reduzierter Infektionsdosis wurden in der 
Kontrollgruppe bei  29,4 % der Eier Salmonellen von der Eischale, aus dem Eiklar 
oder aus dem Eidotter reisoliert, die Nachweisrate in der Versuchsgruppe war mit 
13,3 % hochsignifikant niedriger (p  0,001) (Tabelle 14).  
Im Infektionsversuch 2 wurden bereits am 1. Tag p.i. von über 20 % der Eischalen 
beider Gruppen Salmonellen isoliert. Sowohl in der Versuchs- als auch in der 
Kontrollgruppe wurden um den 7. Tag p.i. die höchsten Isolierungsraten an 
6DOPRQHOOD von der Eischale erzielt. Dabei war die Versuchsgruppe am Tag 6 p.i. mit 




   
 
Tag p.i. an fielen die Nachweisraten ebenso wie im Versuch 1 deutlich ab. In der 
Versuchsgruppe konnten bereits vom 17. Tag p.i. an keine Salmonellen mehr auf der 
Eischale festgestellt werden, während das bei der Kontrollgruppe erst vom 22. Tag 
p.i. an der Fall war (Tabelle 16). 
Abildung 8 zeigt, dass die Nachweisrate von 6. Enteritidis auf der Eischale bei Eiern 
der Versuchsgruppe die von Eiern der Kontrollgruppe an keinem Legetag übertraf.  
 
Abbildung 8. Vergleich der  6. Enteritidis-Isolierungen   von   der   Eischale  zwischen 
Tieren mit Eipulverzufütterung (Versuchsgruppe) und den Kontrolltieren 
(Kontrollgruppe) (Infektionsversuch 2) 
 
Im Versuch 2 wurde bei der Untersuchung von 362 Eiern der Versuchsgruppe  
einmal 6DOPRQHOOD im Eiklar gefunden (Tabelle 26, siehe Anhang). In der 
Kontrollgruppe waren es 2 positive Fälle. Damit lag die Nachweisrate in beiden 
Gruppen bei unter 1 % (Tabelle 14). 
Tabelle 27 (siehe Anhang) gibt Auskunft über die 6DOPRQHOOD-Isolierungen aus dem 
Eigelb während des Infektionsversuches 2. Dabei  ergab sich ein signifikanter 
Unterschied zugunsten der Gruppe mit zugefüttertem Eipulver (p  0,05). Während in 
der Versuchsgruppe lediglich 2 positive Eidotter detektiert wurden, waren es in der 
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Tabelle 16.  Vergleich der Anzahl der Tiere, der Anzahl  der Eier und  der  Nachweise  
des Infektionsstammes 6. Enteritidis auf der Eischale  zwischen 
Versuchs- und Kontrollgruppe (Infektionsversuch 2) 
 




9* .* 9* .* 9* .* 9* .*
1 33 32 21 15 5 4 23,8 26,7 
2 30 29 20 20 5 6 25,0 30,0 
3 30 29 22 21 2 3 9,1 14,3 
4 30 29 22 21 3 9 13,6 42,9 
5 30 29 17 17 4 6 23,5 35,3 
6 30 29 24 18 6 11 25,0 61,1 
7 27 26 22 21 8 11 36,4 52,4 
8 27 26 18 18 5 7 27,8 38,9 
9 24 23 16 20 2 4 12,5 20,0 
10 24 23 14 15 2 4 14,3 26,7 
11 22 21 15 13 1 3 6,7 23,1 
12 22 21 12 14 0 5 0 35,7 
13 22 21 16 16 1 7 6,3 43,8 
14 20 19 15 14 2 3 13,3 21,4 
15 20 19 14 14 1 6 7,1 42,9 
16 16 16 14 16 1 3 7,1 18,8 
17 16 16 12 14 0 4 0 28,6 
18 16 16 9 15 0 2 0 13,3 
19 16 16 11 14 0 4 0 28,6 
20 16 16 11 14 0 5 0 35,7 
21 13 13 12 13 0 2 0 15,3 
22 13 13 8 11 0 0 0 0 
23 10 10 10 10 0 0 0 0 
24 10 10 6 6 0 0 0 0 
 
+ 
 abnehmende Tierzahl resultiert aus Schlachtungen zum Zweck des 6DOPRQHOOD- 


















Mit Hilfe des EIA-Testkits Salmotyp® Chicken-recSE-ELISA wurde die spezifische 6. 
Enteritidis-Immunreaktivität von Volleipulvern  gegen ein rekombinantes Antigen 
ermittelt. Während das sprühgetrocknete Eipulver von hochimmunisierten Tieren bei 
1:6400 positiv reagierte, wies das Kontrolleipulver aus Eiern nichtimmunisierter 
Hühner lediglich einen Titer von 1:100 auf (Tabelle 17). 
Ebenso wurde auch der Titer im Serum von 6. Enteritidis-infizierten Tieren aus dem 
Infektionsversuch (siehe 3.2) im Vergleich zu Serum von SPF-Kontrolltieren 
untersucht. Konnten bei den Versuchstieren nach einer Verdünnung auf 1:400 
Antikörper nachgewiesen werden, gelang das bei den Kontrolltieren nur bis zu einer 
Verdünnung auf 1:100 (Tabelle 17). 
 




    
Versuchseipulver  n.a. pos. pos. pos. pos. 
Kontrolleipulver pos. pos. neg. n.u. n.u. 
Huhnserum (Infektionsversuch) pos. pos. pos. neg. n.u. 
Huhnserum (Kontrolle) pos. pos. neg. n.u. n.u. 
 
n.a.  nicht auswertbar   
n.u.  nicht untersucht  
pos.   positiv    





Mit Hilfe der Keimzählung wurde nach dreistündiger Inkubation die Adhäsivität 
verschiedener 6DOPRQHOOD-Stämme auf Epithelzellen einer permanenten Zelllinie 
unter dem Einfluss von Volleipulver hochimmunisierter Tiere (Versuchseipulver) bzw. 
Serum infizierter Legehennen  (Versuchsserum) quantitativ ermittelt. Dazu wurde der 
Zellrasen lysiert und aus den Lysaten die Anzahl der kbE bestimmt. Die Adhäsivität 
repräsentiert dabei die Anzahl der zellassoziierten (adhärierenden und 






Die Untersuchungsergebnisse zur Adhäsion, die als prozentualer Anteil der zell-
assoziierten Salmonellen in Bezug zum Ausgangskeimgehalt dargestellt werden, 
sind alsarithmetisches Mittel aus unabhängigen Einzeluntersuchungen in Tabelle 18 
aufgelistet.  
Die Daten zeigen, dass grundsätzlich alle 6DOPRQHOOD-Stämme an die Epithelzellen 
adhärierten. Nach einer Inkubation der Salmonellen mit Eipulver hochimmunisierter 
Tiere konnte keine signifikante Reduktion der Anzahl der Bakterien, die sich an die 
Epithelzellen anhefteten bzw. invadierten, festgestellt werden. Selbst die Anheftung 
von 6. Enteritidis an die Epithelzellen, gegen die spezifische Antikörper vorlagen, 
konnte nicht vermindert werden (Tabelle 18).  
 
Tabelle 18. Mittelwerte der Adhäsivität verschiedener 6DOPRQHOOD-Stämme unter dem 
Einfluss von antikörperhaltigem Eipulver (A), Kontrolleipulver (K) und 




Mittelwert in % Mittelwert in % 6WDPP
A  K P 
Signifikanz 
A/K;A/P;K/P A  K  P 
Signifikanz 
A/K;A/P;K/P 
6. E. 147Nalr 8,0 10,4 8,7 n.s. 5,5 4,3 8,7 n.s. 
6. E. PT 4  16,1 18,4 12,8 n.s. 13,9 13,9 12,8 n.s. 
6. E. PT 3 9,1 4,6 8,3 n.s. 6,9 11,0 8,3 n.s. 
6. E. PT 30 6,0 4,1 9,0 n.s 3,9 7,0 9,0 n.s 
6. Dublin 3,8 4,5 6,4 n.s. 4,7 5,2 6,4 n.s. 
6. Agona 7,9 9,0 11,0 n.s. 11,2 12,4 11,0 n.s. 
6. T. 45  6,4 4,8 8,1 n.s. 5,2 6,7 8,1 n.s. 
6. T. 27  15,8 12,6 11,9 n.s 10,6 10,1 11,9 n.s 
6. T. 9098  6,5 7,8 13,0 n.s. 6,7 8,9 13,0 n.s. 
6. T. 421  6,2 6,3 7,7 n.s. 6,5 6,0 7,7 n.s. 
6. Choleras. 4,2 3,3 7,8 n.s. 3,3 6,8 7,8 n.s. 
6Newingt. 6,5 6,0 7,8 n.s 6,6 6,9 7,8 n.s 
6. Bovism. 9,2 9,2 10,0 n.s. 12,5 10,8 10,0 n.s. 
6. Infantis 7,4 8,6 9,1 n.s 8,7 6,7 9,1 n.s 
 
A      Versuchseipulver 
K     Kontrolleipulver 
P     Phosphat gepufferte Salzlösung (PBS+) 
6. E.      6DOPRQHOOD Enteritidis 
6. T.      6DOPRQHOOD Typhimurium 
6. Newingt.  6DOPRQHOOD Newington 
6. Choleras.  6DOPRQHOOD Cholerasuis 
6. Bovism.     6DOPRQHOOD Bovismorbificans 




   
 
Somit bestanden keine signifikanten stammspezifischen Unterschiede zwischen dem 
Eipulver von immunisierten Tieren, dem Eipulver von nichtimmunisierten Tieren und 
der PBS+-Kontrollgruppe. 
Auch unter dem Einfluss hochtitriger 6. Enteritidis-Seren von 6 Enteritidis infizierten 
Versuchshennen wurde keine adhäsionshemmende Wirkung verzeichnet (Tabelle 
19). 
 
Tabelle 19. Mittelwerte der Adhäsivität verschiedener 6DOPRQHOOD-Stämme unter dem 
Einfluss von Serumantikörpern (S), Kontrollserum (KS) und PBS+-




Mittelwerte in % Mittelwerte in % 
 S  KS  P 
Signifikanz 
S/KS;S/P; 




6. E. 147Nalr 7,5 5,4 4,5 n.s. 5,9 6,5 4,5 n.s. 
6. E. PT 4 15 10,2 10,7 n.s. 10,6 15,6 10,7 n.s. 
6. E. PT 3 11,4 10,7 6,9 n.s. 7,9 9,9 6,9 n.s. 
6. E. PT 30 15,0 12,0 14,0 n.s 16,1 17,0 14,0 n.s 
6. Dublin 4,4 4,9 5,2 n.s. 5,1 5,3 5,2 n.s. 
6. Agona 17,9 14,0 11,9 n.s. 10,0 11,2 11,9 n.s. 
6. T. 45  17,3 13,4 12,0 n.s. 13,5 19,1 12,0 n.s. 
6. T. 9089 13,2 14,0 13,7 n.s 14,0 15,1 13,7 n.s 
6. T. 421  14,0 15,1 14,5 n.s. 15,2 12,9 14,5 n.s. 
6. Choleras. 7,0 5,6 7,1 n.s. 4,8 6,2 7,1 n.s. 
6. Bovism. 17,5 15,5 12,5 n.s. 13,3 14,2 12,5 n.s. 
6. Infantis 11,4 12,8 12,5 n.s 11,1 10,8 12,5 n.s 
  
S     Versuchsserum  
KS        Kontrollserum 
P     Phosphat gepufferte Salzlösung (PBS+) 
6. E.      6DOPRQHOOD Enteritidis 
6. T.      6DOPRQHOOD Typhimurium 
6. Newingt.  6DOPRQHOOD Newington 
6. Choleras.  6DOPRQHOOD Cholerasuis 
6. Bovism.     6DOPRQHOOD Bovismorbificans 





Zur quantitativen Bestimmung der Invasivität wurde der Zellkulturmonolayer IEC-6 






einstündiger Gentamicin-Einwirkung wurde der Zellrasen lysiert, und daraus wurden 
die vom Gentamicin nicht abgetöteten koloniebildenden Einheiten ermittelt. Die 
hierbei anzüchtbaren Salmonellen wurden als intrazelluläre Bakterien definiert. 
In den Tabellen 20 und  21 sind die arithmetischen Mittelwerte der verschiedenen 
Einzeluntersuchungen als Invasionsrate dargestellt. Sie repräsentiert dabei den 
prozentualen Anteil der invadierten Salmonellen verglichen zur Ausgangskeimzahl. 
Die Ergebnisse zeigen, dass alle Stämme in der Lage waren, in die Zellen zu 
invadieren. 
Vergleicht man die Ergebnisse der ,QYLWUR-Invasion der verschiedenen 6DOPRQHOOD-
Stämme in die Epithelzellen, wird deutlich, dass unter dem Einfluss von 6. Enteritidis-
spezifischen Eigelb- und Serumantikörpern die Invasion aller 6. Enteritidis-Stämme 
in die Epithelzellen der permanenten Dünndarmepithelzelllinie IEC-6 signifikant  
reduziert wurde (p  0,05). Signifikante Unterschiede zwischen dem Versuchs-
eipulver und dem Kontrolleipulver bzw. dem Versuchsserum und dem Kontrollserum 
bestanden dabei sowohl bei 6. Enteritidis PT 3, PT 4 als auch bei PT 30. 
Versuchseipulver und Versuchsserum hemmten dabei sowohl in einer Verdünnung 
von 1:10  als auch von 1:100 im Vergleich zur Kontrollgruppe mit Eipulver bzw. 
Serum von nichtimmunisierten Tieren den Eintritt von Salmonellen in die 
Epithelzellen (Abbildung 9 und Abbildung 10). 
 
 
Abbildung 9. Invasionsverhalten  verschiedener 6DOPRQHOOD-Stämme unter dem Ein-  
  fluss von antikörperhaltigem Eipulver (Verdünnung 1:100) 
 
Zur Abklärung, ob diese Wirkung 6 Enteritidis-spezifisch war, wurden weitere 

























































































   
 
konnte diese Reduktion der Invasionsrate nicht beobachtet werden. Damit ist die 
invasionsmindernde Wirkung 6. Enteritidis-spezifisch. 
Es traten in den Versuchsansätzen aber auch signifikante Unterschiede im  
Invasionsverhalten zwischen Eipulver von nichtimmunisierten Tieren (Kontrollei-
pulver) und PBS+ auf.
Insgesamt zeigen die Ergebnisse, dass Anti-6. Enteritidis-Antikörper aus Eigelb-
pulver und Serum die Invasion von 6. Enteritidis in intestinale Epithelzellen hemmen, 
allerdings nur partiell. 
 
Abbildung 10. Invasionsverhalten verschiedener 6DOPRQHOOD-Stämme unter dem Ein- 































































































Tabelle 20. Mittelwerte der Invasivität verschiedener 6DOPRQHOOD-Stämme  unter  dem  
Einfluss von antikörperhaltigem Eipulver (A), Kontrolleipulver (K) und 




Mittelwert in % Mittelwert in % 6WDPP
A  K  P 
Signifikanz 
A/K;A/P;K/P A  K  P 
Signifikanz 
A/K;A/P;K/P
6. E. 147Nalr 0,004 0,10 0,50 A:K,P; K:P 0,04 0,30 0,50 A:K,P 
6. E. PT 4  0,001 0,10 1,00 A:K,P; K:P 0,02 0,45 1,00 A:K,P; K:P 
6. E. PT 3 0,008 0,10 0,20 A:K,P 0,01 0,21 0,20 A:K,P 
6. E. PT 30 0,005 0,21 0,72 A:K,P; K:P 0,08 0,44 0,72 A:K,P; K:P 
6. Dublin 0,28 0,25 0,34 n.s. 0,22 0,28 0,34 n.s. 
6. Agona 0,65 0,27 0,79 K:A,P 0,26 0,41 0,79 A,K:P 
6. T. 45  0,28 0,32 1,13 A,K:P 0,59 0,64 1,13 A,K:P 
6. T. 27  0,11 0,21 0,38 A,K:P 0,12 0,25 0,38 A,K:P 
6. T. 9098  0,18 0,25 0,66 A:P 0,28 0,38 0,66 n.s. 
6. T. 421  0,15 0,30 0,67 A:P 0,22 0,32 0,67 A:P 
6. Choleras. 0,49 0,50 0,53 n.s. 0,67 0,36 0,53 n.s. 
6. Newingt. 0,38 0,31 0,64 n.s. 0,44 0,57 0,64 n.s. 
6. Bovism. 0,77 0,78 0,88 n.s. 0,76 0,82 0,88 n.s. 
6. Infantis 0,07 0,07 0,23 A,K:P 0,15 0,18 0,23 n.s. 
 
A      Versuchseipulver 
K      Kontrolleipulver 
P     Phosphat gepufferte Salzlösung (PBS+) 
6. E.     6DOPRQHOOD Enteritidis 
6. T.      6DOPRQHOOD Typhimurium 
6. Bovism.     6DOPRQHOOD Bovismorbificans 
6. Choleras.  6DOPRQHOOD Cholerasuis  
S. Newingt.  6DOPRQHOOD Newington 
















   
 
Tabelle 21. Mittelwerte der Invasivität verschiedener 6DOPRQHOOD-Stämme  unter  dem  
Einfluss von Serumamtikörpern (S), Kontrollserum (KS) und PBS+-  




Mittelwert in % Mittelwert in % 6WDPP
S KS P 
Signifikanz 
S/KS;S/P; 




6. E. 147Nalr 0,001 0,27 0,32 S:KS,P 0,001 0,25 0,38 S:KS,P; 
KS:P 
6. E. PT 4 0,004 0,32 0,33 S:KS,P 0,012 0,40 0,42 S:KS,P 
6. E. PT 3 0,02 0,10 0,44 S:KS,P; 
KS:P 
0,09 0,39 0,44 S:KS,P 
6. E. PT 30 0,04 0,23 0,50 S:KS,P; 
KS:P 
0,06 0,47 0,50 S:KS,P 
6. Dublin 0,26 0,28 0,35 S,KS:P 0,32 0,30 0,35 n.s. 
6. Agona 0,41 0,39 0,60 n.s. 0,43 0,61 0,60 n.s. 
6. T. 45  0,27 0,39 0,38 n.s. 0,5 0,57 0,55 n.s. 
6. T. 9089  0,22 0,26 0,28 n.s. 0,59 0,51 0,56 n.s. 
6. T. 421  0,16 0,16 0,23 S,KS:P 0,38 0,51 0,68 n.s. 
6. Choleras. 0,19 0,18 0,18 n.s. 0,46 0,42 0,50 n.s. 
6. Bovism. 0,78 0,89 0,97 n.s. 0,44 0,45 0,47 n.s. 
6. Infantis 0,26 0,30 0,38 n.s. 0,26 0,30 0,38 n.s. 
            
S      Versuchsserum  
KS        Kontrollserum 
P     Phosphat gepufferte Salzlösung (PBS+) 
6. E.     6DOPRQHOOD Enteritidis 
6. T.      6DOPRQHOOD Typhimurium 
6. Bovism.     6DOPRQHOOD Bovismorbificans 
6. Choleras.  6DOPRQHOOD Cholerasuis  
S. Newingt.  6DOPRQHOOD Newington 






















Ziel der vorliegenden Untersuchungen war es, die Wirksamkeit von Eigelbantikörpern 
gegen Salmonellen LQYLYR und LQYLWUR zu testen. Dazu wurde in Versuchskomplex A 
ihr Einfluss auf das Vermehrungsverhalten von Salmonellen im Eigelb untersucht. 
Um zu prüfen, ob Eigelbantikörper nach oraler Verabreichung mit dem Futter zu einer 
Reduzierung der 6DOPRQHOOD-Nachweisrate bei den gelegten Eiern führen, wurden in 
Versuchskomplex B Anti-6. Enteritidis-Eigelbantikörper im Rahmen von  Fütterungs-
versuchen als sprühgetrocknetes Volleipulver oral an experimentell 6DOPRQHOOD-
infizierte Legehennen verabreicht. Im Versuchskomplex C wurde schließlich LQYLWUR
der Einfluss von Eigelb- und Serumantikörpern auf die Adhäsivität und Invasivität von 






Durch mehrfache Immunisierungen von Legehennen werden hohe Antikörpertiter im 
Serum der Tiere erreicht (GAST u. BEARD, 1992; BARBOUR et al., 1993). 
Gleichzeitig werden aber auch Antikörper während der Eibildung in das Eigelb 
übertragen (YAMAMOTO et al., 1975; JENSENIUS et al., 1981). Die Titer im Serum 
spiegeln sich dabei im Ei wider. 
Über die Wirksamkeit dieser Eigelbantikörper bezüglich ihrer Fähigkeit, die 
Vermehrung von Salmonellen im Eidotter zu beeinflussen, gibt es in der Literatur nur 
wenige Aussagen (HOLT et al., 1996; TAKASE et al., 1999). Dabei finden sich bei 
TAKASE et al. (1999) allerdings keine Angaben über die Antikörperkonzentrationen 
im verwendeten Eidotter. Deshalb sollte im Rahmen vorliegender Untersuchungen 
die Wirksamkeit der Antikörper nach Untersuchung der Antikörperkonzentrationen in 
den Eidottern erneut überprüft werden.  
Die Ergebnisse der Antikörperbestimmungen machen deutlich, dass mehrfache 
Immunisierungen von Legehennen zu signifikant höheren spezifischen 
Antikörpergehalten in den gelegten Eiern führen als in den Kontrolleiern von Tieren 
ohne Hyperimmunisierung (siehe 4.1.1). Somit war die Voraussetzung für die 
Untersuchung der Wirksamkeit der Antikörper bezüglich der Verhinderung der 
Salmonellenvermehrung gegeben. Eier nichtimmunisierter Kontrolltiere zeigten 
lediglich bei der Untersuchung des Gesamt-IgY-Gehaltes eine Antikörperaktivität 
(Tabelle 10). Sie lässt sich durch einen unspezifischen Erregerkontakt erklären. 
Seit langem ist das Eigelb als exzellentes Medium für das Wachstum von 
Salmonellen bei Temperaturen über 15 °C bekannt (HUMPHREY, 1990; CLAY u. 




   
 
der Salmonellen im Eidotter bei drei Temperaturen, nämlich bei 15, 20 und 30 °C, 
vorgenommen.  
Die Darstellung der Vermehrung der Salmonellen in Form der Angabe von 
Generationszeiten hat sich für die Auswertung als ausgesprochen nützlich erwiesen. 
Die optimale Wachstumstemperatur für Salmonellen liegt bei 37 °C (FEHLHABER u. 
KRÜGER, 1998). Je mehr die Temperatur von diesem Optimum nach unten 
abweicht, um so niedriger ist die Teilungsrate und desto länger die Generationszeit 
(RATKOWSKY et al., 1982; RUSSEL, 1990). Deshalb sind die Generationszeiten bei 
30 °C erwartungsgemäß kürzer als die bei 15 °C. Die Ergebnisse bestätigen für 
Eigelb den von FEHLHABER und KRÜGER (1998) für Nährbouillon ermittelten 
Einfluss der Teperaturabsenkung auf die Verlängerung der Generationszeit. 
Die Werte zeigen weiterhin, dass die Kontaminationsdosis im Hinblick auf die Länge 
der Generationszeit keine Rolle spielt. Selbst bei einer sehr niedrigen 
Kontaminationsdosis von 10 kbE/ml Eigelb war ein starkes Wachstum der 
Salmonellen in allen Versuchsgruppen zu verzeichnen.  
Vergleicht man die Generationszeiten der 4 Versuchsgruppen (Versuchsgruppen A 
und D: ohne Anti-6. Enteritidis-Antikörper, Versuchsgruppe B: Anti-6. Enteritidis-
Antikörpertiter im Bereich von 1:10 bis 1:160 und Versuchsgruppe C: hohe Anti-
6. Enteritidis-Antikörpertiter im Bereich von1:160 bis 1:1280) unter Beachtung der 
gleichen Kontaminationsdosis und der gleichen Inkubationstemperatur sowie bei 
Verwendung desselben 6. Enteritidis-Stammes, ergeben sich keine gesicherten 
Unterschiede in den Generationszeiten. Das Wachstum von zwei 6. Enteritidis-
Stämmen konnte auch nicht in Eigelb der hochimmunisierten Versuchsgruppe C mit 
einem Anti-6. Enteritidis-spezifischen IgY-Gehalt von 0,2 bis 0,7 mg/g Eigelb bzw. 
einem Anti-6. Enteritidis-Antikörpertiter von 1:160 bis 1:1280 gehemmt werden.  
Nach Prüfung mit dem H-Test nach KRUSKAL-WALLIS hatten die drei 
verschiedenen Kontaminationsdosen keinen gesicherten Einfluss auf die 
Generationszeiten ergeben (p   'DYRQ OHLWHW VLFK GLH %HUHFKWLJXQJ DE GLH
Werte der drei Kontaminationsdosen für die jeweiligen Temperaturen und die beiden 
6DOPRQHOOD-Stämme zu einer Gruppe zusammenzufassen. Auch bei diesem 
Vorgehen erwiesen sich die Unterschiede zwischen den Versuchsgruppen als 
zufällig. Die erhaltenen Daten belegen somit, dass sich 6. Enteritidis, inokuliert in das  
Eigelb von 6. Enteritidis-hyperimmunisierten Legehennen, genauso rasch vermehren  
wie im Eigelb von nichtimmunisierten Kontrolltieren. Damit konnten die Ergebnisse 
von TAKASE et al. (1999) bestätigt werden. Auch sie zeigten, dass die nach 
Immunisierung von Legehennen gebildeten und in das Eigelb übergetretenen 
Antikörper nicht zu einer signifikanten Beeinflussung der Salmonellenvermehrung in 
separiertem Eidotter führen. TAKASE et al. (1999) machten allerdings, wie bereits 
dargelegt, keine Angaben über die Antikörperkonzentration im Eidotter. 
Ähnliche Ergebnisse brachten Untersuchungen an Eiern, bei denen 6. Enteritidis 






1989c; 1991b; BRADSHAW et al., 1990). Selbst bei einem sehr geringen Inokulum 
vermehrten sich die Salmonellen gleich stark, unabhängig davon,  ob diese Eier von 
infizierten oder infektionsfreien Tieren stammten. 
Im Gegensatz dazu konnten HOLT et al. (1996) signifikante Unterschiede im 
Wachstumsverhalten von 6. Enteritidis unter dem Einfluss der Antikörper feststellen. 
Nach 24stündiger Inkubation war die Salmonellenkeimzahl im Eigelb von 
immunisiertenTieren signifikant niedriger als im Eigelb von Eiern nichtimmunisierter 
Kontrolltiere. Die Autoren zeigten in ihren Versuchen, dass es sich um eine antigen-
spezifische Wirkung handelt, denn mit einem anderen Erreger (3URWHXV PLUDELOLV) 
konnte der Effekt nicht festgestellt werden. Bei der Bewertung dieser Ergebnisse 
muss man berücksichtigen, dass HOLT et al. (1996) das Wachstumsverhalten im 
gepoolten Eiinhalt untersuchten, während in der vorliegenden Studie ebenso wie bei  
TAKASE et al. (1999) separiertes Eigelb verwendet wurde. Ein anderer Grund für die 
unterschiedlichen Ergebnisse könnte in der eingesetzten Kontaminationsdosis 
begründet sein. Während in den Versuchen dieser Arbeit 10 kbE/ml Eigelb als 
niedrigste Dosis eingesetzt wurden und dabei keine Wirkung feststellt wurde, haben 
HOLT et al. (1996) einen reproduzierbaren Effekt der Vermehrungsminderung von 
Salmonellen unter Antikörpereinfluss bei Verwendung von 10 kbE pro 5 ml (2 kbE/ 
ml) Eimix nachgewiesen. Allerdings ließen sich von diesen Autoren bei einer 
zehnmal höheren Dosis die signifikanten Unterschiede in der Vermehrung der 
Salmonellen nicht reproduzieren. Diese Kontaminationsdosis, bei der Unterschiede 
nachweisbar waren, entspricht etwa einem Fünftel der in den eigenen 
Untersuchungen verwendeten niedrigsten eingesetzten KeimzahI. Insofern ist nicht 
auszuschließen, dass bei einer geringen Infektionsdosis eine Wirkung der Antikörper 
vorhanden ist, die bei einer höheren Dosis möglicherweise durch die starke 
Vermehrung der Salmonellen überlagert wird.   
Auch wenn HOLT et al. (1996) für die Wirkung die Antikörper verantwortlich machen, 
bleibt zu bedenken, dass die weiteren zellulären Mechanismen der Abwehr zur 
wirkungsvollen Beseitigung der Antigene fehlen. Es stellt sich dabei die Frage, ob 
Salmonellen in der Lage sind, sich trotz Antikörperbindung zu vermehren. Wenn dies 
der Fall wäre, müssten sie weiterhin anzüchtbar sein, so dass sich daraus die 
nichtsignifikanten Ergebnisse  des Versuchskomplexes A erklären ließen. 
Zusammenfassend zeigen die dargestellten Resultate, dass die nach Hyper-
immunisierung von Legehennen in das Eigelb übergetretenen Antikörper auf die 
Vermehrung der Salmonellen im Eigelb bei Kontaminationsdosen von 10 bis 1000 













Antikörper sind in der modernen Forschung und Diagnostik, aber auch in klinischen 
Anwendungen nicht mehr wegzudenken. Polyklonale Antikörper werden 
üblicherweise aus dem Serum immunisierter Säugetiere gewonnen. Die orale Gabe 
dieser polyklonalen Antikörper aus Serum und Kolostrum  wurde schon häufig bei der 
Prophylaxe und Therapie von Infektionskrankheiten erfolgreich getestet 
(SNODGRASS et al., 1977; BARNES et al., 1982; SADOWSKI et al., 1983; 
BURGER et al., 1985; LOSONSKY et al., 1985; YOLKEN et al., 1985; MURAKAMI et 
al., 1986). Allerdings besteht hier das Problem, große Mengen an Antikörpern 
bereitstellen zu müssen. Hier bietet das Huhn eine gute Alternative (BARTZ et al., 
1980; GASSMANN et al., 1990a), denn durch Immunisierungen von Legehennen 
können große Mengen an spezifischen Antikörpern über das Ei in sehr einfacher 
Weise gewonnen werden (LÖSCH et al., 1986; KÜHLMANN et al., 1988). 
Diese Eigelbantikörper, hauptsächlich repräsentiert durch IgY, sind dabei für  
diagnostische Zwecke in der Virologie (CARROLL u. STOLLAR, 1983; PIELA et al., 
1984; ZREIN et al., 1986), Bakteriologie (MOHAMMED et al., 1986a; 1986b; RICKE 
et al., 1988), Parasitologie (GOTTSTEIN u. HEMMELER, 1985; HASSL et al., 1987) 
und in der Biochemie (VIEIRA et al., 1984; BURGER et al., 1985) gut geeignet. Aber 
nicht nur das, sie lassen sich auch zur Prophylaxe und Therapie von Darminfektionen 
einsetzen. Über das Verfahren der Gewinnung von Eigelbantikörpern wurde bereits 
mehrfach berichtet (JENSENIUS et al., 1981; LÖSCH et al., 1986; SCHADE u. 
HLINAK, 1993). 
In der vorgelegten Studie wurde in zwei Infektionsversuchen die Wirksamkeit eines 
oral verabreichten Volleipulvers mit spezifischem IgY gegen 6. Enteritidis bei 
Legehühnern getestet. Das Volleipulver wurde aus Eiern 6. Enteritidis-immunisierter 
Legehennen hergestellt.  
Mit der Bestimmung der Antikörperkonzentration im Eipulver konnte zweifelsfrei 
nachgewiesen werden, dass in der technisch getrockneten Charge von 
Hühnervolleipulver eine hohe Konzentration reaktionsfähiger Antikörper gegen 
6. Enteritidis vorlag. Damit war es möglich, die Wirksamkeit von Antikörpern im 





Die orale Verabreichung eines 6. Enteritidis-Stammes an spezifisch pathogenfreie 
(SPF)-Legehennen führte in beiden Versuchen zu einer Infektion der Tiere mit 
nahezu identischem Infektionsverlauf. Dabei kommt es nach GAST (1993) bei einer 






Da nach METHNER et al. (1995c) eine Beziehung zwischen Zäkuminfektion und 
Eischalenkontamination besteht, ist die Wahrscheinlichkeit, dass salmonellen-
infizierte Eier abgelegt werden, in der ersten und zweiten Woche nach der Infektion 
am größten (METHNER et al., 1995a). Diese Aussage konnte durch vorliegende 
Befunde bestätigt werden, denn es wurden in den ersten beiden Wochen p.i. die 
höchsten Isolierungsraten von 6DOPRQHOOD auf der Eischale und im Eiinhalt erzielt. 
Dabei waren insgesamt in beiden Versuchen die Eischalen gegenüber dem Eiinhalt 
stärker kontaminiert, so dass der Verlauf der Infektion insbesondere durch die 
Isolierungen auf der Eischale widergespiegelt wird. Die Isolierungen auf der Eischale 
korrelierten dabei nachUntersuchungen von METHNER et al. (2002) mit denen im 
Zäkum, dennsie fanden bei den gleichen Hennen in diesen Infektionsversuchen, für 
die in vorliegenden Versuchen die Kontamination der Eier mit Salmonellen ermittelt 
wurde, eine stark ausgeprägte Kolonisation des Zäkums in der ersten und zweiten 
Woche p.i.  
Ebenso ließ sich in den eigenen Untersuchungen der von GAST und BEARD 
(1990b) angegebene Höhepunkt der Infektion um den 7. Tag anhand der 
Isolierungsraten auf der Eischale bestätigen. Bei einem stetigen Anstieg waren am 6. 
bzw. 7. Tag die Maxima der Salmonellenbelastung zu verzeichnen. Von ver-
schiedenen Autoren (SHIVAPRASAD et al., 1990; METHNER et al., 1995c) wird 
berichtet, dass sich nach einer oralen Infektion von Legehennen mit einem virulenten 
6. Enteritidis-Stamm in der ersten Woche eine lokale und systemische Immunantwort 
ausbildet, die dann in der 2. Woche zum Tragen kommt. Dies könnte die Abnahme 
der Isolierungshäufigkeit von der Eischale von der 3. Woche p.i. an bis auf Null 
erklären.  
Die eigenen Resultate stehen mit Befunden von METHNER et al. (1995c) in 
Übereinstimmung, die bei früheren Untersuchungen festgestellt haben, dass die 
Keimzahl des Infektionsstammes im Zäkum bis zum 7. bis 10. Tag nach der Infektion 
ansteigt und danach bis zur 5./6. Woche bis zur Nachweisgrenze abnimmt. Dabei 
war mit der Abnahme der Keimzahlen im Zäkum ab der 3. Woche p.i. auch eine 
Reduzierung der Anzahl positiver Eier verbunden.  
Der Zusammenhang zwischen Zäkum und Eischalenbesiedlung lässt darauf 
schließen, dass die Eischalen während der Eiablage bzw. unmittelbar danach durch 
die Faeces kontaminiert  werden. Unterstützt wird diese Auffassung durch 
Ergebnisse vonMETHNER et al. (1995c), die bei den dem Magnum oder Uterus 
entnommenen Eiern getöteter experimentell infizierter Legehennen weder auf der 
Eischale noch im Eiinhalt 6. Enteritidis nachweisen konnten. Außerdem zeigten 
GAST und BEARD (1990a) sowie BARROW und LOVELL (1991) an experimentell 
mit 6 Enteritidis infizierten Hennen eine Beziehung zwischen 6DOPRQHOOD-positivem 
Kot und der Eischalenkontamination.  
Diese beschriebene Beziehung steht im Widerspruch zu Ergebnissen von 




   
 
intestinale Kolonisation nur sehr gering war. Das lässt vermuten, dass es in diesen 
Untersuchungen noch andere Quellen für die 6DOPRQHOOD-positiven Eischalen 
gegeben haben muss. Insbesondere die Schalendrüse oder andere Teile des 
Oviduktes scheinen bei der Kontamination von Eischalen mit 6DOPRQHOOD eine Rolle 
zu spielen.  
Auch die Legeleistung spiegelt den Verlauf der Infektion wider. Insbesondere im 1. 
Versuch war sie zum Höhepunkt der Infektion um den 7. Tag p.i. am niedrigsten. 
Danach wurde die ursprünglich hohe Legeleistung  vom 10. Tag an wieder erreicht. 
Allerdings muss man bei der Bewertung der Legeleistung berücksichtigen, dass die 
Anzahl der Tiere gegen Ende des Versuches sehr gering war. Im Versuch 2 waren 
die Legeraten insgesamt deutlich niedriger, was möglicherweise mit der Qualität des 





Vergleicht man die Versuchsgruppe mit der Kontrollgruppe hinsichtlich der 
Isolierungsraten von 6. Enteritidis in beiden Versuchen, so lassen sich signifikante 
Unterschiede nur im Versuch 2 feststellen. In der Versuchsgruppe des 2. Versuches 
lagen die Nachweisraten auf einem signifikant niedrigeren Niveau als in der 
Kontrollgruppe. Während in der Versuchsgruppe auf 13,3 % der Eischalen 
Salmonellen gefunden wurden, war die Isolierungsrate in der Kontrollgruppe mit 
29,2 % hochsignifikant größer (p  0,001). Der positive Einfluss des Eipulvers wird in 
Versuch 2 auch  daran deutlich, dass in der Versuchsgruppe im Vergleich zur 
Kontrollgruppe bereits 5 Tage früher keine Salmonellen auf der Eischale mehr 
nachweisbar waren. Es liegt nahe anzunehmen, dass die im Vergleich zu Versuch 2 
fehlenden gesicherten Unterschiede im Versuch 1 auf die um eine Zehnerpotenz 
niedrigere Infektionsdosis zurückzuführen sind. 
Im Eiinhalt wurden insgesamt nur relativ selten Salmonellen gefunden. Dabei kam es 
im Versuch 1 zu keiner Verminderung der Isolierungen aus dem Eiklar bei einer 
Zufütterung des Volleipulvers im Vergleich zu den Tieren der Kontrollgruppe. Im 
Gegenteil, es waren sogar statistisch signifikant   mehr Eier mit 6DOPRQHOOD-positivem 
Eiklar nach Volleipulvergabe nachweisbar (p  0,05). Im Versuch 2 ließen die 
geringen 6DOPRQHOOD-Nachweisraten im Eiklar beider Gruppen, die zum einen 
wahrscheinlich auf die geringe Infektionsdosis und zum anderen auf die geringere 
Anzahl an infizierten Tieren zurückzuführen sind, eine Bewertung des 
Eipulvereinflusses nicht zu. In der Versuchsgruppe wurden über den gesamten 
Versuchszeitraum lediglich in einem Eiklar Salmonellen gefunden, während es in der 
Kontrollgruppe zwei Isolierungen waren. 
In der Literatur wurden verschiedene Wege diskutiert, wie es zur Infektion des Eiklars 






penetrieren und auf diesem Wege in das Eiklar gelangen können. Es kann aber 
davon ausgegangen werden, dass in den vorliegenden Versuchen die Penetration 
von 6. Enteritidis durch die Eischale nicht der Weg der Kontamination des Eiinhaltes 
war, denn es konnte ebenso wie zuvor in zahlreichen anderen Untersuchungen an 
natürlich und experimentell kontaminierten Eiern (MAWER et al., 1989; HUMPHREY 
et al., 1989b; 1991b; GAST u. BEARD, 1990b) keine Beziehung zwischen der 
Kontaminationsrate der Eischale und der des Eiinhaltes festgestellt werden. 
Außerdem wurden die Eier kühl gelagert und gekühlt transportiert. Dies lässt 
vermuten, dass die wenigen Isolierungen von Salmonellen aus dem Eiklar auf 
6DOPRQHOOD-positive Reproduktionsorgane während der Eibildung zurückzuführen 
sind. 
Beim Eigelb konnte eine signifikante Reduzierung der Isolierungen von Salmonellen 
durch die Zufütterung von antikörperhaltigem Volleipulver nur im Versuch 2 
festgestellt werden. Die Differenz zwischen 0,6 % positiver Eidotter in der 
Versuchsgruppe zu 2,4 % in der Kontrollgruppe erwies sich als gesichert (p 
Die Isolierung von Salmonellen im Eigelb steht in Übereinstimmung mit 
Untersuchungen, bei denen sowohl im Infektionsversuch (SHIVAPRASAD et al., 
1990; GAST u. HOLT, 2000b) als auch bei natürlich infizierten Hühnern 
(HUMPHREY et al., 1991b) Salmonellen im Eigelb gefunden wurden, stehen aber im 
Gegensatz zu Befunden von TIMONEY et al. (1989), GAST und BEARD (1990b) 
sowie METHNER et al. (1995a), die in ihren Untersuchungen keine Salmonellen im 
Eigelb nachweisen konnten. 
Verschiedene Autoren (BAKER, 1990; HAMMACK et al., 1993; FEHLHABER u. 
BRAUN, 1993) berichten, dass Salmonellen nach dem Legen aus dem Eiklar durch 
die vitelline Membran in das Eigelb migrieren können, die wenigen positiven Fälle im 
Eigelb sind möglicherweise darauf zurückzuführen. Bei ungenügender Kühlung kann 
diese Wanderung schon nach kurzer Zeit erfolgen. Da die Eier spätestens 2 Tage 
nach dem Legen untersucht und bei 4 bis 7 °C gelagert wurden, dürfte dieser Weg 
aber für die Kontamination von Eigelb eher unwahrscheinlich sein. 
Eine weitere Möglichkeit stellt die transovarielle Kontamination dar. Salmonellen 
vermehren sich im Eigelb sehr rasch (HUMPHREY, 1994). Untersuchungen an Eiern, 
die 6. Enteritidis direkt in das Eigelb inokuliert bekamen (HUMPHREY et al., 1989c; 
1991b; BRADSHAW et al., 1990), zeigten eine starke Keimvermehrung selbst bei 
einem sehr geringen Inokulum, unabhängig ob diese Eier von infizierten oder 
infektionsfreien Tieren stammten. Auch die im Rahmen dieser Arbeit durchgeführten 
Untersuchungen zum Vermehrungsverhalten der Salmonellen im Eigelb ergaben 
keine Vermehrungshemmung der Salmonellen in Anwesenheit von spezifischem IgY, 
selbst wenn es sich um Eidotter hochimmunisierter Tieren handelte (siehe 4.1). 
Deshalb wäre zu erwarten, dass die Eier bei einer transovariellen Infektion ohne 
Beachtung des Eialters und des IgY-Gehaltes stark kontaminiert sind (HUMPHREY 




   
 
1991b; MAWER et al., 1989; GAST u. BEARD, 1992) berichten aber, dass im Eigelb 
nur wenige Salmonellen nachweisbar sind, selbst im Eigelb von experimentell 
infizierten Tieren.Da in dieser Arbeit die Eidotter nicht  quantitativ auf Salmonellen 
untersucht wurden,  muss der transovarielle Weg als Ursache der isolierten 
Salmonellen im Eigelb in Betracht gezogen werden. Letztendlich ist eine methodisch 
bedingte Kontamination während der Eigelbgewinnung nicht völlig auszuschließen. 
Nach METHNER et al. (1995a) besteht bei experimentell infizierten Hennen keine 
direkte Korrelation zwischen der Kontamination der Eischale und dem Eiinhalt. Diese 
Tatsache konnte in beiden Versuchen bestätigt werden, denn nicht jedes Ei mit 
Salmonellen im Eiinhalt war auch gleichzeitig positiv in Bezug auf ihr Vorkommen auf 
der Eischale. HUMPHREY  (1994) führte entsprechende Untersuchungen an 
natürlich infizierten Eiern durch und fand ebenfalls keine Assoziation zwischen der 
Schalenkontamination und der Besiedlung des Eiinhaltes mit Salmonellen. Die 
eigenen Untersuchungen bestätigen somit die Ergebnisse von HUMPHREY  (1994) 





Zahlreiche Autoren haben gezeigt, dass bei verschiedenen Tierarten verabreichte 
Eigelbantikörper zur Prophylaxe und Therapie von Infektionskrankheiten, in 
Sonderheit solchen des Magen-Darm-Traktes, eingesetzt werden können (siehe 
2.4.2.8). Insbesondere bei neugeborenen Kälbern bzw. Saugferkeln wurden  
Dotterantikörper bei Durchfallerkrankungen erfolgreich verabreicht (ERHARD et al., 
1993; KELLNER et al., 1994; ÖZPINAR et al., 1996). In den meisten Arbeiten mit 
Säugetieren wurden dabei der klinische Befund der Versuchstiere zur Bewertung der 
Schutzeffekte herangezogen.  
Bei Legehennen sind dagegen keine Studien über die Anwendung von Eigelb-
antikörpern bekannt.  
Bei der Beurteilung der veröffentlichten Ergebnisse über den erfolgreichen Einsatz 
von Eigelbantikörpern bei der Bekämpfung der Neugeborenendiarrhoe bei Kälbern 
(ERHARD et al., 1993; ÖZPINAR et al., 1996) bzw. bei  Saugferkeln (WIEDEMANN 
et al., 1990; KELLNER et al., 1994) ist zu bedenken, dass bei Neugeborenen im 
Gegensatz zu älteren Tieren andere Verhältnisse bestehen. In der frühen Phase der 
Ontogenese der Säuger ist das Immunsystem noch nicht funktionsfähig. Dieser 
Mangel wird durch die Übertragung maternaler Antikörper via Blut und/oder Milch 
weitestgehend solange ausgeglichen, bis das Immunsystem der Nachkommen seine 
volle Funktion ausüben kann (BRAMBELL, 1970). Oral verabreichte spezifische 
Dotterantikörper erreichen in den ersten Lebenstagen analog zu Kolostrum-
antikörpern unverändert das Intestinum (WIEDEMANN et al., 1990). Dort werden sie 






kolostralen Antikörpern. YOKOYAMA et al. (1993) stellten z. B. bei neugeborenen 
Ferkeln fest, dass die Antikörper ohne Veränderungen den Magen passieren können, 
denn die Ferkel besitzen zunächst nur eine eingeschränkte Verdauungstätigkeit, was 
die  Absorption von Antikörpern oder deren Funktionseinheiten in das Intestinum und 
den Transfer in die Blutbahn erlaubt. Im Intestinum können sie lokal entsprechende 
Erreger binden bzw. neutralisieren und damit die Symptome einer 
Durchfallerkrankung lindern oder im günstigsten Fall eine Erkrankung verhindern.  
Oral verabreichte Eigelbantikörper erreichen bei Kälbern und Ferkeln 24 h nach der 
Geburt die höchste Konzentration im Serum. Bereits nach 24 bis 48 h endet der 
Transport von Immunglobulinen in das Blut, und bei einer Zufuhr im Alter von 60 h 
kann kein IgY mehr im Serum detektiert werden (YOKOHAMA et al. 1993; 
CARLANDER et al., 2000). Nach YOKOHAMA et al. (1993) beträgt die Halbwertszeit 
von IgY im Serum neugeborener Ferkel 1,85 Tage. 
Bei Absatzferkeln ergibt sich dagegen eine andere Situation. Da in diesem Alter der 
Magen-Darm-Trakt seine vollständige Funktionsfähigkeit besitzt, unterliegen die 
Antikörper als Glykoproteine der normalen Verdauung (ERHARD et al., 1996), d. h., 
sie werden aufgrund der Säure- und Enzymsekretion im Magen und Dünndarm 
zerstört. Allerdings wurden Eigelbantikörper in geringerem Maß auch im Intestinum 
von Absatzferkeln detektiert. Einige werden demzufolge nicht abgebaut und 
gelangen mit erhaltener Struktur und Funktion in das Intestinum.  
Untersuchungen von SCHMIDT et al. (1989) lassen vermuten, dass Dotterantikörper, 
verabreicht in Form von Volleipulver vor proteolytischen Prozessen geschützt werden 
und somit zum Wirkungsort im Intestinum gelangen können. Die Säurestabilität der 
Dotterantikörper bis pH 4,0 (SHIMIZU et al., 1988) in Kombination mit den 
schützenden Effekten durch Inhaltsstoffe des Eies, insbesondere von Eiproteinen 
(SCHMIDT et al., 1989), scheinen die intestinale Passage auch beim Absatzferkel zu 
gewährleisten. 
Im Versuchskomplex B wurden zwei Infektionsversuche unter gleichen Rahmen-
bedingungen durchgeführt. Im Versuch 2 kam es dabei zu einer signifikanten 
Reduktion der Salmonellenbelastung der Eier. Da im Vergleich zum Versuch 1  mit 
2x109 kbE/Tier im Versuch 2 nur 2x108 kbE/Tier verabreicht wurden, liegt es nahe 
anzunehmen, dass für den dosisabhängigen Effekt der Zurückdrängung der 
Salmonellen vom Hühnerei  das Eipulver verantwortlich ist. Es stellt sich dabei die 
Frage, ob dieser Effekt der Zurückdrängung nur durch die Eigelbantikörper 
hervorgerufen wurde oder ob andere Faktoren eine Rolle spielten. Insbesondere der 
Aspekt eines gewissen nutritiven Effekts des Eipulvers muss in Betracht gezogen 
werden. In Versuchen von O'FARRELLY et al. (1992) erhielten Kaninchen, die Eigelb 
von nichtimmunisierten Legehennen appliziert bekamen, nach erfolgter Infektion 
ebenfalls einen Schutz gegen (FROL. Es ist also möglich, dass eine gewisse 




   
 
natürliche Umhüllung der Erreger oder der Schutz der intestinalen Mukosa, 
hervorgerufen wird. 
Um zu belegen, dass die erzielten Effekte allein auf Antikörper zurückzuführen sind, 
wurde in zahlreichen Versuchen (ERHARD et al., 1996; IMBERECHTS et al., 1997; 
YOKOYAMA et al., 1998a; MARQUARDT et al., 1999) in der Ration der Kontrolltiere 
Eipulver nichtimmunisierter Tiere eingesetzt. Dabei zeigten die Versuche von 
ERHARD et al. (1996), dass die Ferkel, die Eipulver mit spezifischen Antikörpern 
gegen (FROL sowie Rotaviren bekamen, signifikante Unterschiede in den Parametern 
Todesfälle, Durchfallinzidenz, Auftreten von Störungen des Allgemeinbefindens und 
Anzahl zusätzlich notwendiger Therapiemaßnahmen im Vergleich zu den Tieren der 
Kontrollgruppe, denen Eipulver nichtimmunisierter Legehennen verabreicht wurde. 
Auch in den Versuchen von IMBERECHTS et al. (1997) reduzierte anti-(FROL-
antikörperhaltiges Eipulver die Ausscheidung von (FROL bei Ferkeln im Vergleich zu 
den Kontrolltieren, die  Eipulver von Eiern nichtimmunisierten Legehennen appliziert 
bekamen. Aufgrund des vorgegebenen Versuchsplanes war das Mitführen einer 
solchen Kontrollgruppe in den vorliegenden Untersuchungen nicht möglich. 
In Studien, die sich mit der Stabilität von Eigelbantikörpern beschäftigten, konnte 
gezeigt werden, dass Fab-Fragmente nach Pepsin- und Trypsineinwirkung ihre 
Fähigkeit zur Antigenbindung beibehalten (CARLANDER et al., 2000). Das spricht 
gegen einen starken Einfluss von phagozytierenden Zellen, denn sie benötigen eine 
intakte Fc-Region des Moleküls und schließt ebenso aus, dass das 
Komplementsystem eine entscheidende Rolle bei der Zurückdrängung von 
Infektionserregern spielt (TSUBOKURA et al., 1997). 
Nach PERALTA et al. (1994)  und TSUBOKURA et al. (1997) besitzen die Antikörper 
weder eine bakterizide noch eine bakteriostatische Wirkung, führen aber zur 
Verhinderung der Anheftung der Bakterien an die Epithelzellen, was den Grad der 
Kolonisation beeinflusst. Der Hauptmechanismus für die Wirkungen in Versuch 2 
liegt daher offenbar in der Blockierung der Anheftung bzw. der Invasion von 6. 





Im Infektionsversuch mit Legehennen konnte durch Volleipulver hochimmunisierter 
Hennen die Belastung der gelegten Eier durch Salmonellen im Vergleich zu solchen 
der Kontrollgruppe reduziert werden. Bereits 3 g pro Tier und Tag reichten aus, um 
bei einer Infektionsdosis von 2x108 kbE/Tier eine Wirkung zu erzielen.  
Für den nachgewiesenen Effekt im Versuch 2 sind direkte systemische Wirkungen 
auszuschließen. Die beschriebenen Ergebnisse sind auf eine lokale Wirkung im 
Darm zurückzuführen. Letztendlich bleiben aber die Mechanismen ungeklärt, 






der Eischale zu finden waren. In diesem Infektionsversuch zeigte sich eine 
Korrelation zwischen der Wirkung des antikörperhaltigen Volleipulvers und der Höhe 
der Infektionsdosis. Dabei spiegelten die Isolierungen von Salmonellen im Ei den 
Verlauf der Infektion wider, wobei ein Zusammenhang zwischen der Eischalen-
kolonisation und der an den selben Legehennen von METHNER (2002) ermittelten 
intestinalen Besiedlung mit Salmonellen besteht. Es scheint, dass durch die über das 
Futter verabreichten Dotterantikörper eine Verringerung der  Infektionsbelastung der 
Legehennen bei einer geringen Infektionsdosis erreicht werden kann.  
Eine abschließende Bewertung der Wirksamkeit spezifischer Dotterantikörper gegen 
eine 6DOPRQHOOD-Infektion beim Geflügel ist jedoch aufgrund vorliegender Ergebnisse 
nicht möglich. Weiterführende Untersuchungen sind notwendig, um letztendlich die 
Eignung für den Praxiseinsatz zur Bekämpfung von Salmonelleninfektionen in Lege-
hennenbeständen beurteilen zu können. Insbesondere die Verwendung von Eipulver 
nichtimmunisierter Tiere als Kontrolle ist notwendig, um sicherzustellen, dass die 
erzielten Effekte auf die Antikörper zurückzuführen sind.  
Bei der Einschätzung der Praxistauglichkeit des Einsatzes von antikörperhaltigen 
Volleipulver ist neben der Wirksamkeitsüberprüfung auch die Frage der 
Wirtschaftlichkeit einzubeziehen, denn  die Herstellung des IgY-haltigen Volleipulvers 
ist kostenintensiv. Es müssen hierfür Hühner unter SPF-Bedingungen gehalten 
werden. Weiterhin ist die Herstellung von Totvakzinen verbunden mit der Impfung der 
Tiere notwendig. Die Eier müssen entsprechend gelagert werden und das 
Volleipulver muss hergestellt werden. Letztendlich sind in regelmäßigen Abständen 
begleitende Untersuchungen zur Erfassung der Antikörperkonzentrationen im 
Volleipulver notwendig. Daraus ergibt sich ein bilanzierter Verkaufspreis pro 
Kilogramm IgY-Volleipulver, der unter Großproduktionsbedingungen zwischen 100 







Adhäsion an und Invasion in intestinale Epithelzellen sind entscheidende Schritte in 
der Pathogenese von Salmonellosen. Die Infektion einer permanenten Dünndarm- 
Epithelzelllinie von der Ratte (IEC-6) mit 6. Enteritidis erschien als ein geeignetes ,Q
YLWUR-System, um diese Mechanismen LQ YLYR nachvollziehen zu können. Ziel der 
vorliegenden ,QYLWUR-Versuche war es daher, den  Einfluss von Anti-6DOPRQHOOD-
Eigelb- und -Serumantikörpern auf die Adhäsion an und Invasion von 6DOPRQHOOD-
Stämmen in Epithelzellen zu prüfen. 
DINJUS und HÄNEL (1997) definieren die Anzahl an adhärenten Keimen als die 




   
 
zellassoziierten Keime übrigbleibt. Dieser Ansatz berücksichtigt jedoch nicht, dass 
bei einem Stamm mit hoher Invasivität die Bakterien schneller von der Zelloberfläche 
verschwinden als bei einem solchen mit niedriger Invasivität, was die in dieser Art 
und Weise berechnete Adhäsivität geringer erscheinen lässt. Die Adhäsivität wird 
also in diesem Fall nicht unabhängig von der Invasivität bestimmt. In der 
vorliegenden Untersuchung wird als Maß für die Adhäsivität die Anzahl der 
insgesamt zellassoziierten Keime verwendet. Diesem Berechnungsansatz liegt die 
Vorstellung zugrunde, dass die Invasion ein Schritt ist, der der Adhäsion folgt. Jeder 
Keim, der sich kurz nach der Inokulation intrazellulär befindet, muss zuvor an die 
Wirtszelloberfläche adhäriert haben. Die Anzahl der insgesamt zellassoziierten 
Keime ist demnach ein Maß für die innerhalb der dreistündigen Inkubation 
stattgefundene Adhäsion. 
Die vorliegenden Ergebnisse zeigen, dass die Adhäsion von Salmonellen nicht durch 
spezifische Antikörper gegen 6. Enteritidis beeinflusst wird. Damit konnten die 
Ergebnisse von ,QYLWUR-Untersuchungen mit 6. Enteritidis anderer Autoren 
(PERALTA et al., 1994; YOKOYAMA et al., 1998a) nicht bestätigt werden. Diese 
Studien hatten gezeigt, dass Eigelbantikörper die bakterielle Anheftung LQ YLWUR 
unterbinden können, denn Kontrollpulver von nichtimmunisierten Hennen war nicht in 
der Lage, die Adhäsion in ähnlicher Weise zu reduzieren. 
JÜNGLING et al. (1991) untersuchten die Adhäsion von (FROL an isolierten 
Enterozyten von geschlachteten Schweinen. Dabei zählten sie die Anzahl der 
angehefteten Bakterien mit Hilfe des Fluoreszensmikrokopes. YOKOYAMA et al.  
(1992) ermittelte die Anzahl der angehefteten ETEC durch Anfärbung und 
Auszählung unter dem Lichtmikroskop und stellten fest, dass O-Antikörper für den 
Effekt der Adhäsionshemmung in ihrer Studie verantwortlich waren. 
Die Invasivität wird in der zugängigen Literatur im allgemeinen so angegeben, dass 
man die Anzahl der intrazellulären Bakterien auf die Anzahl der Bakterien im 
Inokulum bezieht (BEHLAU u. MILLER, 1993; BAJAJ et al., 1996; COLLAZO u. 
GALAN, 1996). Diese Invasivität wurde in der vorliegenden Arbeit zuerst an 
verschiedenen 6. Enteritidis-Stämmen unterschiedlichen Phagentyps getestet. Alle 
Stämme zeigten dabei ein einheitliches Bild. Anti-6. Enteritidis-Eigelbantikörper 
verminderten signifikant die Invasion aller 6. Enteritidis-Stämme in intestinale 
Epithelzellen einer permanenten Zelllinie im Vergleich zum Kontrolleipulver und der 
PBS+-Kontrolle (p  0,05).  
Zur Charakterisierung, ob der erzielte Effekt antigenspezifisch ist bzw. welche 
Antikörper für die Wirkung verantwortlich sind, wurden neben 6. Enteritidis auch 
andere 6DOPRQHOOD-Stämme eingesetzt, wobei insbesondere Stämme mit ähnlicher 
Antigenstruktur zu 6. Enteritidis verwendet wurden. Eine Invasionshemmung durch 
Eigelb- und Serumantikörper erfolgte danach bei anderen 6DOPRQHOOD-Stämmen 
nicht, es traten dabei keine gesicherten Kreuzreaktionen auf. Insbesondere bei 






es nicht, den Effekt zu reproduzieren. Damit demonstriert die nur auf 6. Enteritidis 
beschränkte Hemmung der Invasion in Epithelzellen mit homologen Anti-6. 
Enteritidis-Antikörpern deren hohe Spezifität gegen 6 Enteritidis.  Es konnte jedoch 
nicht geklärt werden, welche Mechanismen für den Effekt verantwortlich sind. Es 
lässt sich aber aus den Ergebnissen schließen, dass es nicht O:9-Antikörper sind, 
denn sonst wäre bei 6DOPRQHOOD-Stämmen mit O-Antigenen eine Wirkung zu 
erwarten gewesen. 
In der Literatur besteht die übereinstimmende Auffassung, dass die Rezeptor-
erkennung und Bindung von virulenten Bakterien und die intestinale Besiedlung 
grundlegende und wichtige Schritte in der Pathogenese von bestimmten 
Erkrankungen darstellen (SUGITA-KONISHI et al., 1996; IMBERECHTS et al., 1997). 
Bei nichtinvasiven Bakterien, wie z. B. (FROL, geht man davon aus, dass die  
Schutzwirkung der Eigelbantikörper vornehmlich in der Hemmung der Anheftung an 
intestinale Epithelzellen besteht (FUBARA u. FRETER, 1973; MESTECKY, 1987). 
Dabei kommt es zur Reaktion mit der rezeptorbindenden Komponente des Antigens, 
wodurch das Anheften und Invadieren in die Schleimhaut des Intestinums verhindert 
wird (MARQUARDT et al., 1999). So schützten Eigelbantikörper beispielsweise 
Ferkel gegen enterotoxische (FROL (ETEC) (YOKOYAMA et al., 1992; 
IMBERECHTS et al., 1997), was LQ YLWUR durch Adhäsionstests bestätigt werden 
konnte.  
SUGITA-KONISHI et al. (2000) legten eine Studie über die Passage von 
6. Enteritidis durch die Epithelzellen der humanen intestinalen Zelllinien Caco-2 bzw. 
T 84 in Anwesenheit von spezifischen Antikörpern vor. Dabei bewirkten die Anti-
6. Enteritidis-Antikörper eine Hemmung der Anheftung von 6. Enteritidis an und 
Invasion in intestinale Epithelzellen. Sie waren aber nicht in der Lage, LQ YLWUR die 
Anheftung der invasiven 6. Enteritidis vollständig zu blockieren. Außerdem 
unterdrückten die Antikörper nicht die Vermehrung von 6. Enteritidis in den Zellen. 
YOKOYAMA et al. (1998a) stellten in ihren Untersuchungen fest, dass LQ YLWUR  
Außenmembranprotein (OMP)-Antikörper im Vergleich zu Lipopolysaccharid (LPS)-
Antikörpern Zellkulturen gegen 6. Enteritidis und 6. Typhimurium am effektivsten 
schützen. OMP werden auf die Oberfläche der Bakterienzelle exprimiert und können 
sehr leicht von Antikörpern erkannt werden. Die Autoren diskutieren, dass eine 
Bindung zwischen OMP-Antikörpern und Salmonellen möglicherweise zur 
Beeinträchtigung der biologischen Funktion der Außenmembranproteine führt und 
damit zur Unterbrechung der Wechselwirkung mit der Epithelzelle.
Verschiedene Autoren belegten, dass die Salmonelleninvasion in Epithelzellen und 
die Zerstörung des intestinalen Gewebes eine Interleukin 8 (IL 8)-Sekretion dieser 
Zellen auslöst (ECKMANN et al., 1993; JUNG et al., 1995; GEWIRTZ et al., 1999; 
SANSONETTI et al., 1999). Die Messung der IL 8-Sekretion stellt eine hilfreiche 
Methode dar, um die Zerstörung von intestinalen Gewebe bei der bakteriellen 




   
 
Anti-6. Enteritids-Eigelbantikörpern bei der Salmonelleninvasion mit Hilfe der IL 8-
Sekretion. Bei Anwesenheit von Antikörpern konnte keine IL 8-Sekretion und somit 
keine Invasion der Salmonellen und Destruktion der Epithelzellen verzeichnt werden. 
Diese Ergebnisse stützen die Vermutung, dass  Antikörper an die bakterielle 
Oberfläche binden und somit vor einer Invasion schützen.  
Mehrfach wird in der Literatur die Auffassung vertreten, dass eine Kontamination des 
Eiinhaltes während der Eibildung erfolgt (HUMPHREY et al., 1991a; KELLER et 
al., 1995; MIYAMOTO et al., 1997). Damit wäre naheliegend anzunehmen, dass die 
Verhinderung der Invasion in die Epithelzellen den Wirkungsmechanismus des 
antikörperhaltigen Eipulvers im Infektionsversuch mit Legehennen bei der 
Zurückdrängung der primären Salmonellenkontamination der gelegten Eier darstellt 
(siehe 4.2.5). 
Zellinvasive Bakterien einschließlich 6DOPRQHOOD sind dafür bekannt, bestimmte Gene 
wie das CDC42 Gen zu besitzen, die in die Anheftung bzw. Invasion involviert sind 
(CHEN et al., 1996). Durch den Kontakt der Bakterien mit den Epithelzellen wird eine 
Expression dieser Gene induziert (BARTZ et al., 1980; FINLAY et al., 1988b; 
ELSINGHORST et al., 1989; ALTMEYER et al., 1993). Die Bindung der Antikörper 
gegen 6. Enteritidis an die bakterielle Oberfläche hat möglicherweise den Effekt, 
dass die Wechselwirkung mit der Epithelzelle beeinflusst und damit das Bakterium 
daran gehindert wird, Genprodukte, die für die Penetration der Bakterien 
verantwortlich sind, zu produzieren. 
Letztendlich endet alles in einer reduzierten Invasion der Salmonellen. Ist diese 
Invasion erst einmal erfolgt, haben die Antikörper keinen Einfluss mehr. Jetzt hängt 
der Schutz von der zellvermittelten Immunantwort oder der Anwesenheit von 
zirkulierenden Antikörpern ab. 
DEIGNAN et al. (2001) berichten von der Fähigkeit antikörperhaltigen Volleipulvers, 
die bakterielle Anheftung LQYLWURzu verhindern. Das gelang aber ebenso mit Eipulver 
von nichtimmunisierten Tieren. Folglich müssen noch andere antiadhäsive Faktoren 
im Eipulver vorkommen. Teilweise konnten in den vorliegenden Untersuchungen 
auch signifikante Unterschiede im Invasionsvermögen und nichtsignifikante 
Unterschiede im Adhäsionsvermögen der Salmonellen zwischen dem Eipulver 
nichtimmunisierter Tiere und PBS+ festgestellt werden (p  0,05) (siehe 4.3.3). Sie 
wurden auch von JÜNGLING et al. (1991) beschrieben und lassen sich durch eine 
gewisse mechanische Blockierung der Anheftung erklären. Dabei gehen DEIGNAN 
et al. (2001) davon aus, dass diese unspezifische Hemmung des Eipulvers 
nichtimmunisierter Tiere durch die Umhüllung der Bakterien mit dem Volleipulver 
erfolgt. Möglich ist auch, dass einige Fraktionen im Eigelb die elektrostatische 
Ladung oder die Eigenschaften gegenüber Wasser,die nach EBEDO et al. (1980) 







Letztendlich bedarf es weiterer Untersuchungen, um die involvierten Fraktionen im 
Eigelb und die Mechanismen, durch die Salmonellen an ihrer Invasion in 





Kurzgefasst lassen sich folgende Schlussfolgerungen ableiten: 
 
 -  Die nach Hyperimmunisierung von Legehennen  im Eigelb befindlichen Antikörper 
sind nicht in der Lage, Salmonellen in ihrer Vermehrung zu hemmen. Auf dem 
Wege der Hyperimmunisierung lässt sich demzufolge das Risiko der Vermehrung 
von 6. Enteritidis im Eigelb nicht vermindern bzw. eliminieren. 
 
- Die Ergebnisse der Infektionsversuche lassen den Schluss zu, dass es 
grundsätzlich möglich ist, durch die Einbeziehung von Volleipulver mit Antikörpern 
gegen 6. Enteritidis in das Futter infizierter Legehennen im Vergleich zu einer 
Kontrollgruppe ohne Eigelbpulver das Vorkommen von Salmonellen im Ei zu 
vermindern, jedoch nicht zu unterbinden. Ein solcher gesicherter Effekt war 
allerdings nur bei einer Infektionsdosis von 2x108 kbE/Tier für die Eier insgesamt, 
für Eischale und Eigelb nachweisbar. In weiteren Untersuchungen sollte geklärt 
werden, ob sich der geschilderte Effekt reproduzieren lässt. 
 
- Homologe Eigelb- und Serumantikörper gegen 6. Enteritidis blockieren LQYLWUR die 
Invasion von 6. Enteritidis antigenspezifisch in intestinale Epithelzellen der Ratte. 
Es ist naheliegend anzunehmen, dass dieser Mechanismus einen Teil der 
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Infektionen mit Salmonellen gehören weltweit zu den wichtigsten von Tieren auf den 
Menschen übertragbaren Erkrankungen. Anteilmäßig besitzen dabei die durch 
kontaminierte Lebensmittel, insbesondere Eier und Eiprodukte, hervorgerufenen 
Infektionen die größte Bedeutung. Dabei ist nach wie vor 6DOPRQHOODEnteritidis (6. 
Enteritidis) in den Geflügelbeständen vorherrschend.  
Als Möglichkeit zur Bekämpfung von 6DOPRQHOOD-Infektionen bietet sich die passive 
Immunisierung der Legehennen durch orale Applikation von Eigelbantikörpern an.
Bereits mehrfach wurde das Verfahren der Verabreichung von antikörperhaltigem 
Volleipulver zur Bekämpfung von bakteriellen Infektionskrankheiten, vor allem bei 
Kälbern und Ferkeln, getestet. Untersuchungen über die Einsatz solcher 
Eigelbantikörper mit dem Ziel der Zurückdrängung von Salmonellen in 
Legehennenbeständen sind bisher nicht bekannt geworden. 
Ziel dieser Arbeit war es, im Rahmen von ,QYLWUR- und ,QYLYR-Studien den Einfluss 
von Eigelbantikörpern auf Vermehrung und Vorkommen von 6 Enteritidis bei 
Legehennen zu untersuchen. Im Versuchskomplex A wurde LQYLWUR ermittelt, ob Anti-
6 Enteritidis-Antikörper im Eidotter in der Lage sind, die Vermehrung von 
Salmonellen zu hemmen. Im Versuchskomplex B wurde untersucht, ob es gelingt, 
durch die orale Verabreichung von Anti-6 Enteritidis-Eigelbantikörpern die 
Kontaminationsrate der gelegten Eier mit Salmonellen bei experimentell infizierten 
Legehennen zu beeinflussen. Im Versuchskomplex C sollte geprüft werden, ob 
Eigelbantikörper die Fähigkeit besitzen, das Adhäsions- und Invasionsvermögen von 
Salmonellen an bzw. in Epithelzellen einer permanenten Zelllinie zu beeinflussen. 
Im Rahmen von Versuchskomplex A wurden Legehennen mit einem inaktivierten 
6. Enteritidis-Stamm parenteral hyperimmunisiert, um hohe Konzentrationen an 
Antikörpern im Dotter zu induzieren. Die Eidotter wurden mit zwei 6. Enteritidis-
Stämmen in drei verschiedenen Kontaminationsdosen beimpft und das 






Versuchskomplex B wurden in zwei Infektionsversuchen Anti-6 Enteritidis-
Eigelbantikörper in Form von Volleipulver in einer Menge von 3 g pro Tier und Tag 
über das Futter an  experimentell mit 6. Enteritidis infizierte Legehennen verabreicht 
und die Ergebnisse mit denen einer Kontrollgruppe ohne Volleipulver verglichen. Die 
gelegten Eier wurden getrennt nach Eischale, Eiklar und Eigelb auf den 
Infektionsstamm untersucht. Im Versuchskomplex C wurden die Adhäsivität und 
Invasivität verschiedener 6DOPRQHOOD-Stämme an bzw. in Epithelzellen bei An- bzw. 
Abwesenheit von Anti-6. Enteritids-Eigelb- bzw. -Serumantikörpern unter 
Verwendung einer permanenten Dünndarmepithelzelllinie von der Ratte (IEC-6) nach 
Inkubation durch Keimzählung überprüft.  
Die Ergebnisse in Versuchskomplex A zeigten, dass Eigelbantikörper nicht in der 
Lage sind, im Eigelb befindliche Salmonellen in ihrer Vermehrung zu hemmen oder 
gar abzutöten.  
Die Infektionsversuche im Versuchskomplex B ergaben, dass bei einer 
Infektionsdosis von 2x109 koloniebildenden Einheiten (kbE)/Tier die 6DOPRQHOOD-
Kontaminationsrate der Eier durch das antikörperhaltige Eipulver nicht gesichert 
verändert wird. Dagegen konnte beim Einsatz einer solchen von 2x108 kbE/Tier eine 
Wirkung des antikörperhaltigen Eipulvers auf die Kontamination der einzelnen 
Eikompartimente nachgewiesen werden. Dabei wurden in der Versuchsgruppe mit 
13,3 % gesichert weniger Eier als positiv detektiert als in der Kontrollgruppe mit   
29,4 % (p   ZREHLPLQGHVWHQV LQ HLQHP GHU GUHL .RPSDUWLPHQWH (LVFKDOH
Eiklar oder Eigelb Salmonellen nachweisbar waren. In der Versuchsgruppe wies 
jedes 6DOPRQHOOD-positive Ei auch Keime auf der Eischale auf. In der Kontrollgruppe 
waren mit  29,9 % signifikant mehr Eischalen positiv als in der Versuchsgruppe        
mit 13,3 % (p   %HLP (LNODU OLH GLH JHULQJH 1DFKZHLVUDWH VRZRKO LQ GHU
Versuchs- als auch in der Kontrollgruppe eine statistische Beurteilung des 
Eipulvereinflusses nicht zu. Aus dem Eidotter wurden in der Versuchsgruppe bei    
0,6 % der Eier Salmonellen isoliert, während es in der Kontrollgruppe mit 2,4 % 
signifikant mehr waren (p  
Die Ergebnisse des Versuchskomplexes C zeigten, dass Volleiantikörper und 
Serumantikörper die Invasion von 6. Enteritidis in intestinale Epithel-
zellen serovarspezifisch vermindern können. 
Insgesamt lassen die Ergebnisse die Schlussfolgerung zu, dass bei einer oralen 
Verabreichung von Volleipulver mit 6Enteritidis-spezifischen Antikörpern an 
Legehennen bei einer Infektionsbelastung von 2x108 kbE/Tier mit einer gesicherten 
Reduzierung des Vorkommens von Salmonellen im Nahrungsmittel Ei im Vergleich 
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Infection of humans by 6DOPRQHOOD are among the most important zoonotic diseases. 
Contaminated food, especially eggs and egg products, represents the highest risk. 
Still 6DOPRQHOOD Enteritidis (6. Enteritidis) dominates, a serovar that occurs especially 
in poultry flocks. 
A possibility to combat 6DOPRQHOOD infection is the passive immunisation of laying 
hens by oral administration of egg yolk antibodies. The application of antibody-
containing full-egg powder against bacterial diseases was tested previously 
especially on calves and piglets. The suitability of administration of egg-yolk 
antibodies to protect laying-hens flocks against 6DOPRQHOOD was not tested previously. 
It was the aim of the study to investigate the influence of egg-yolk antibodies of 6
Enteritidis in egg laying hens by in-vivo and in-vitro studies. In part A, we investigated 
the influence of anti-6. antibodies in egg yolk on the multiplication of 6DOPRQHOOD LQ
YLWUR. In part B, the impact of oral application of anti-6DOPRQHOOD full-egg antibodies on 
the LQYLYR6DOPRQHOOD-contamination rate of eggs layed by experimentally infected 
hens was investigated. In part C the ability of egg-yolk antibodies and serum 
antibodies were tested with regard to the rate of adhesion and invasion of 6DOPRQHOOD 
on or in epithelial cells of a permanent cell culture line (two major pathogenic 
mechanisms).  
In part A, laying hens were hyper-immunised parenterally by an inactivated 6. 
Enteritidis strain to induce a high concentration of antibodies in the egg yolk. Egg 
yolk was than inoculated with two 6. Enteritidis strains in three different 
contamination doses. Multiplication of 6DOPRQHOOD cells was detected by cell counts 
and calculated as generation time. In part B, laying hens were immunised passively 
with anti-6DOPRQHOOD egg yolk antibodies (by feeding 3 g of full egg powder per day 
and per animal) and the effects were compared with a control group without full-egg 
powder. The inoculation strain of 6. Enteritidis was detected on egg shell, in egg 






to a permanent duodenal epithelial cell line of the rat (IEC-6). After incubation the 
adhesivity of 6DOPRQHOOD strains and their ability to invade these cells in the presence 
or in the absence of anti-6. Enteritidis egg yolk and serum antibodies, respectively, 
was detected by cell count. 
The results of part A demonstrated that egg-yolk antibodies are not able to inhibit 
multiplication of 6DOPRQHOOD in egg yolk.  
Experiments of part B  showed that the 6DOPRQHOOD contamination rate of eggs could 
not be influenced by antibody-containing egg powder at a 6DOPRQHOOD infection dose 
of 2x109 colony forming units (cfu)/animal, whereas the antibody-containing egg 
powder at an 6DOPRQHOOD infection dose of 2x108 cfu/animal proved effective (i.e. 
contamination rate of egg components was reduced).  In the experimental group  
13.3 % of the eggs were 6DOPRQHOOD positive, which was significantly different from 
29.4 % in the control group (p $W OHDVW LQRQHRIWKHWKUHHFRPSDUWLPHQWV
egg shell, egg white or egg yolk 6DOPRQHOOD was detectable. In the experimental 
group 6DOPRQHOOD could be isolated from the shell of every positive egg. The rate of 
6DOPRQHOOD isolation from egg shells of the control group was significantly higher 
those in the experimental group (p   :LWK UHJDUG WR HJJ ZKLWH WKH ORZ
number of 6DOPRQHOODdetections in both groups did not allow statistical evaluation of 
the effect of full-egg powder. From egg yolk of the experimental group in 0.6 % of the 
eggs 6DOPRQHOOD could be isolated which was significantly lower than the detection 
rate in the control group with 2.4 % (p  
The results of part C demonstrated that full-egg antibodies and serum antibodies can 
inhibit the serovar-specific invasion of 6. Enteritidis into intestinal epithelial cells. 
As a whole, the results support the conclusion that oral administration of full-egg 
powder containing 6Enteritidis specific antibodies to egg-laying hens exposed to a 
administration of 2x108 cfu/animal reduce the occurrence of 6DOPRQHOOD in the egg 
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$QKDQJ

Tabelle 22. Medianwerte der Generationszeiten (basierend auf der Keimzahl-     
bestimmung 6 und 24 h nach der Eigelbkontamination) von zwei             

















1 I 15 3,24 3,36 3,59 3,75 n.s. 
1 II 15 3,17 3,21 3,52 3,43 n.s. 
1 III 15 2,82 3,57 3,42 3,62 n.s. 
1 I 20 1,32 1,27 1,27 1,30 n.s. 
1 II 20 1,33 1,24 1,25 1,36 n.s. 
1 III 20 1,27 1,43 1,33 1,28 n.s. 
1 I 30 0,93 0,97 0,97 0,93 n.s. 
1 II 30 1,03 1,15 1,07 1,04 n.s. 
1 III 30 1,24 1,30 1,33 1,25 n.s. 
2 I 15 3,45 3,20 3,42 3,55 n.s. 
2 II 15 2,73 2,93 3,16 3,38 n.s. 
2 III 15 3,24 3,49 3,68 3,62 n.s. 
2 I 20 1,22 1,16 1,29 1,32 n.s. 
2 II 20 1,23 1,25 1,21 1,27 n.s. 
2 III 20 1,28 1,37 1,28 1,32 n.s. 
2 I 30 0,89 0,94 0,95 0,89 n.s. 
2 II 30 1,03 1,00 1,06 0,98 n.s. 
2 III 30 1,13 1,15 1,16 1,19 n.s. 
 
 
KD   Kontaminationsdosis 
I   ca. 10 kbE/ml Eigelb 
II   ca. 100 kbE/ml Eigelb 
III   ca. 1000 kbE/ml Eigelb 
IT   Inkubationstemperatur in °C 
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Tabelle 23. Medianwerte der Generationszeiten (basierend auf der Keimzahl-
bestimmung 0 und 24 h nach der Eigelbkontamination) von zwei            

















1 I 15 3,87 4,10 4,20 3,72 n.s. 
1 II 15 3,41 3,55 3,84 4,05 n.s. 
1 III 15 3,07 4,19 3,68 3,92 n.s. 
1 I 20 1,36 1,36 1,34 1,38 n.s. 
1 II 20 1,40 1,32 1,34 1,49 n.s. 
1 III 20 1,35 1,56 1,42 1,36 n.s. 
1 I 30 0,98 1,04 0,99 0,97 n.s. 
1 II 30 1,06 1,16 1,06 1,07 n.s. 
1 III 30 1,21 1,33 1,36 1,22 n.s. 
2 I 15 3,45 4,10 3,63 3,88 n.s. 
2 II 15 3,01 3,37 3,54 3,91 n.s. 
2 III 15 3,19 3,88 4,02 3,82 n.s. 
2 I 20 1,29 1,28 1,31 1,45 n.s. 
2 II 20 1,32 1,32 1,31 1,39 n.s. 
2 III 20 1,35 1,47 1,41 1,43 n.s. 
2 I 30 0,88 0,96 0,96 0,90 n.s. 
2 II 30 1,02 1,04 1,07 1,03 n.s. 
2 III 30 1,14 1,15 1,20 1,16 n.s. 
 
KD   Kontaminationsdosis 
I   ca. 10 kbE/ml Eigelb 
II   ca. 100 kbE/ml Eigelb 
III   ca. 1000 kbE/ml Eigelb 
IT   Inkubationstemperatur in °C 
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Tabelle 24. Vergleich der Anzahl der Tiere, der Anzahl der Eier und der Nachweise 
des Infektionsstammes 6. Enteritidis im Eiklar  zwischen Versuchs- und 
Kontrollgruppe (Infektionsversuch 1) 
 




9* .* 9* .* 9* .* 9* .*
-1 24 25 23 23 0 0 0 0 
0 24 25 23 23 0 0 0 0 
1 24 25 23 24 0 0 0 0 
2 24 25 24 23 4 0 16,7 0 
3 21 22 21 20 0 1 0 5,2 
4 21 22 20 19 5 1 25,0 5,2 
5 18 19 15 16 0 0 0 0 
6 18 19 16 15 3 1 18,8 6,7 
7 18 19 16 17 0 0 0 0 
8 15 16 12 16 0 2 0 12,5 
9 15 16 11 13 0 0 0 0 
10 12 13 12 12 1 0 8,3 0 
11 12 13 12 12 1 1 8,3 8,3 
12 9 10 9 10 1 0 11,1 0 
13 9 10 9 10 1 0 11,1 0 
14 9 10 7 10 2 0 28,6 0 
15 7 8 7 8 0 0 0 0 
16 7 8 6 8 0 0 0 0 
17 4 5 4 5 0 0 0 0 
18 4 5 4 5 0 0 0 0 
19 4 5 4 4 0 0 0 0 
 
+ 
 abnehmende Tierzahl resultiert aus Schlachtungen zum Zweck des 6DOPRQHOOD-
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Tabelle 25. Vergleich der Anzahl der Tiere, der Anzahl der Eier und der Nachweise 
des Infektionsstammes 6. Enteritidis im Eigelb  zwischen Versuchs- und 
Kontrollgruppe (Infektionsversuch 1) 
 




9* .* 9* .* 9* .* 9* .*
-1 24 25 23 23 0 0 0 0 
0 24 25 23 23 0 0 0 0 
1 24 25 23 24 3 0 13,0 0 
2 24 25 24 23 1 0 4,0 0 
3 21 22 21 20 0 0 0 0 
4 21 22 20 19 1 0 5,0 0 
5 18 19 15 16 0 0 0 0 
6 18 19 16 15 7 3 43,8 20,0 
7 18 19 16 17 0 2 0 11,8 
8 15 16 12 16 0 0 0 0 
9 15 16 11 13 0 1 0 7,7 
10 12 13 12 12 0 0 0 0 
11 12 13 12 12 1 1 8,3 8,3 
12 9 10 9 10 0 0 0 0 
13 9 10 9 10 1 0 11,1 0 
14 9 10 7 10 0 0 0 0 
15 7 8 7 8 0 0 0 0 
16 7 8 6 8 0 0 0 0 
17 4 5 4 5 0 0 0 0 
18 4 5 4 5 0 0 0 0 
19 4 5 4 4 0 0 0 0 
 
+ 
 abnehmende Tierzahl resultiert aus Schlachtungen zum Zweck des 6DOPRQHOOD-













 Anhang   129
Tabelle 26. Vergleich der Anzahl der Tiere, der Anzahl der Eier und der Nachweise 
des Infektionsstammes 6. Enteritidis im Eiklar  zwischen Versuchs- und 
Kontrollgruppe (Infektionsversuch 2) 
 




9* .* 9* .* 9* .* 9* .*
1 33 32 21 15 0 0 0 0 
2 30 29 20 20 0 0 0 0 
3 30 29 22 21 0 0 0 0 
4 30 29 22 21 0 0 0 0 
5 30 29 17 17 0 0 0 0 
6 30 29 24 18 0 0 0 0 
7 27 26 22 21 0 0 0 0 
8 27 26 18 18 0 0 0 0 
9 24 23 16 20 0 0 0 0 
10 24 23 14 15 0 1 0 6,7 
11 22 21 15 13 1 0 6,7 0 
12 22 21 12 14 0 0 0 0 
13 22 21 16 16 0 0 0 0 
14 20 19 15 14 0 1 0 7,1 
15 20 19 14 14 0 0 0 0 
16 16 16 14 16 0 0 0 0 
17 16 16 12 14 0 0 0 0 
18 16 16 9 15 0 0 0 0 
19 16 16 11 14 0 0 0 0 
20 16 16 11 14 0 0 0 0 
21 13 13 12 13 0 0 0 0 
22 13 13 8 11 0 0 0 0 
23 10 10 10 10 0 0 0 0 
24 10 10 6 6 0 0 0 0 
 
+ 
 abnehmende Tierzahl resultiert aus Schlachtungen zum Zweck des 6DOPRQHOOD- 
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Tabelle 27. Vergleich der Anzahl der Tiere, der Anzahl der Eier und der Nachweise 
des Infektionsstammes 6. Enteritidis im Eigelb  zwischen Versuchs- und 
Kontrollgruppe (Infektionsversuch 2) 
 




9* .* 9* .* 9* .* 9* .*
1 33 32 21 15 0 0 0 0 
2 30 29 20 20 0 0 0 0 
3 30 29 22 21 0 0 0 0 
4 30 29 22 21 0 0 0 0 
5 30 29 17 17 0 0 0 0 
6 30 29 24 18 0 0 0 0 
7 27 26 22 21 0 0 0 0 
8 27 26 18 18 0 0 0 0 
9 24 23 16 20 0 1 0 5,0 
10 24 23 14 15 0 1 0 13,5 
11 22 21 15 13 1 1 6,7 7,7 
12 22 21 12 14 0 0 0 0 
13 22 21 16 16 1 2 6,3 12,5 
14 20 19 15 14 0 1 0 7,1 
15 20 19 14 14 0 0 0 0 
16 16 16 14 16 0 1 0 6,3 
17 16 16 12 14 0 1 0 7,1 
18 16 16 9 15 0 0 0 0 
19 16 16 11 14 0 0 0 0 
20 16 16 11 14 0 0 0 0 
21 13 13 12 13 0 0 0 0 
22 13 13 8 11 0 0 0 0 
23 10 10 10 10 0 0 0 0 
24 10 10 6 6 0 0 0 0 
 
+ 
 abnehmende Tierzahl resultiert aus Schlachtungen zum Zweck des 6DOPRQHOOD- 
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